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Abstrakt  
Projektet udføres som et pilotprojekt og har til formål at undersøge, hvorvidt der er en forbindelse 
imellem TAS2R38 og bittersmagsperceptionen. Derudover undersøges, om der er en sammenhæng 
mellem taster/nontaster-genstatus og udviklingen af livsstilssygdommen type II diabetes.  
Problemstillingen besvares gennem litteraturstudier og eksperimentelt arbejde i form af PCR og 
gelelektroforese. I dette ønskes det påvist, om evnen til at smage bitre substanser afhænger af 
TAS2R38.  
Forskere har påvist en sammenhæng mellem TAS2R38-genvarianter og bittersmagsperceptionen hos 
mennesker. På baggrund af statistik, udarbejdet over smagstests og spørgeskemaundersøgelser ses, 
at 39 % af type II diabetespatienter var tastere sammenholdt med kontrolgruppen, hvor 36 % var 
tastere. Det lykkedes os ikke at finde en sammenhæng mellem taster/nontaster-status, valg af 
fødevarer og BMI, hvorfor en direkte forbindelse mellem TAS2R38 og risikofaktorer for type II 
diabetesforekomst ikke kan fastslås. Dog lykkedes det at finde en sammenhæng mellem forhøjet 
BMI og type II diabetes. Altså kan der konkluderes, at der ikke ses en entydig sammenhæng mellem 
genstatus, valg af fødevarer og udviklingen af livsstilssygdommen. 
 
Abstract 
This project is carried out as a pilot study. The purpose is to examine whether or not there is an 
association between TAS2R38 and the perception of bitter taste. In addition the possible connection 
between the taster/nontaster status and the development of type II diabetes will be investigated. We 
seek to answer the problem through literature studies and experimental work by PCR and 
gelelectroforesis. Thereby we wish to establish if the ability to perceive bitter substances depends 
on TAS2R38.  
Scientists have demonstrated an association between TAS2R38 gene variants and the bitter taste 
perception in humans. Based on statistical work obtained from taste tests and questionnaires, we 
have shown that 39 % of the type II diabetics were tasters whilst 36 % of the control group were 
tasters.  We did not succeed in finding any coherence in taster/nontaster status, food preferences and 
BMI which is why an association between the genetic status of TAS2R38 and the occurence of risk 
factors associated with type II diabetes cannot be determined. However, a connection between 
enlarged BMI and type II diabetes has been found. In conclusion there is no unambiguous 
association between genetic status, food preferences and the development of type II diabetes. 
 
Gruppe 4                             TAS2R38  & type II Diabetes               28-05-2008  
 
 
 
Side 3 af 93 
 
Indholdsfortegnelse 
 
1. Forord____________________________________________________________________________ 5 
2. Indledning ________________________________________________________________________ 6 
2.1. Problemformulering _______________________________________________________________________ 7 
3. Metode___________________________________________________________________________ 8 
4. Teori ____________________________________________________________________________ 11 
4.1. Tungen er et vigtigt led i forståelsen af smagsperception ________________________________________ 11 
4.1.1. Tungen består af fire slags papiller ______________________________________________________ 11 
4.1.2. Smagsløg består af støtteceller, basalceller og smagsceller ___________________________________ 12 
4.1.3. Smagsceller har en vigtig funktion i signaleringen af smagsperceptionen til hjernen_______________ 13 
4.2. Den generelle stimulering af smagsceller er medieret af second messenger systemer _________________ 14 
4.3. TAS-familien er ansvarlig for smagsperceptionerne sød, umami og bitter ___________________________ 16 
4.3.1.  Sød- og umamismagsperceptionen er medieret af GPCRs tilhørende TAS1R-familien _____________ 17 
4.3.2. TAS1R-familien ______________________________________________________________________ 17 
4.3.3. Bittersmagsperceptionen er medieret af TAS2R ____________________________________________ 18 
4.3.4. TAS2R38 har stor indflydelse på bittersmagsperceptionen ___________________________________ 19 
4.3.4.1. Selektion og evolution af TAS2R38 varianterne ______________________________________ 21 
4.3.4.2. Sygdomme, som muligvis kan kobles sammen med TAS2R38, er Diabetes og CHD__________ 22 
4.4. PTC og PROP er to bittert smagende stoffer, som alt efter TAS2R38 varianten opfattes forskelligt _______ 23 
4.5. Diabetes er en udbredt livsstilssygdom, som rammer befolkningen i stigende grad ___________________ 25 
4.5.1. Insulin sænker glukosekoncentrationen i blodet ___________________________________________ 25 
4.5.2. Sammenhæng mellem høj glukosekoncentration i blodet og insulinudskillelse ___________________ 25 
4.5.3. Insulin øger indstrømningen af glukose i målcellen, så glukosekoncentrationen i blodet falder ______ 26 
4.5.4. Insulins påvirkning på de forskellige målceller _____________________________________________ 27 
4.5.5. Diabetes skyldes ændringer i insulinproduktionen samt insulinoptagelsen i kroppens celler ________ 28 
4.5.5. Diabetes skyldes ændringer i insulinproduktionen samt insulinoptagelsen i kroppens celler ________ 29 
4.5.6. Der findes to forskellige diabetes typer alt efter insulinaktiviteten _____________________________ 29 
4.5.7. Forbindelsen mellem BMI og Type II diabetes _____________________________________________ 30 
5. Laboratoriearbejde og forsøgsteori ___________________________________________________ 32 
5.1. Fremstilling af PROP-opløsning i forbindelse med smagstest______________________________________ 32 
5.2 PCR og Gelelektroforese ___________________________________________________________________ 33 
6. Resultater og Diskussion ____________________________________________________________ 38 
6.1. Sammenhæng mellem bittersmagsperception og fødevalg _______________________________________ 40 
6.2. Sammenhæng mellem forhøjet BMI og udviklingen af type II Diabetes _____________________________ 45 
6.3. Fejlkilder _______________________________________________________________________________ 49 
7. Konklusion _______________________________________________________________________ 51 
8. Perspektivering ___________________________________________________________________ 52 
Appendix __________________________________________________________________________ 53 
A. Ordforklaringsliste_________________________________________________________________________ 53 
B. Litteraturliste _____________________________________________________________________________ 57 
Artikler__________________________________________________________________________________ 57 
Bøger ___________________________________________________________________________________ 59 
Internetsider _____________________________________________________________________________ 59 
Bilag 1_____________________________________________________________________________ 62 
Laboratoriejournal til gentesting af TAS2R38 status ________________________________________________ 62 
Bilag 2_____________________________________________________________________________ 67 
Spørgeskema til kontrolgruppen________________________________________________________________ 67 
Gruppe 4                             TAS2R38  & type II Diabetes               28-05-2008  
 
 
 
Side 4 af 93 
 
Bilag 3_____________________________________________________________________________ 70 
Spørgeskema til Diabetesgruppen ______________________________________________________________ 70 
Bilag 4_____________________________________________________________________________ 73 
Tabel over nontastere ________________________________________________________________________ 73 
Tabel over tastere ___________________________________________________________________________ 74 
Bilag 5_____________________________________________________________________________ 76 
Resultatskema - Diabetes _____________________________________________________________________ 76 
Bilag 6_____________________________________________________________________________ 77 
Resultatskema – Kontrol ______________________________________________________________________ 77 
Bilag 7_____________________________________________________________________________ 78 
Resterende grafer over statistik ________________________________________________________________ 78 
Bilag 8_____________________________________________________________________________ 82 
Screenshot og links til websider fra litteraturlisten _________________________________________________ 82 
Gruppe 4                             TAS2R38  & type II Diabetes               28-05-2008  
 
 
 
Side 5 af 93 
 
1. Forord 
Problemstillingen, der søges besvaret gennem projektarbejdet er, hvorvidt der er en mulig 
forbindelse imellem bittersmagsreceptorgenets, TAS2R38, genstatus og udviklingen af type II 
diabetes. 
Vi ønsker med denne rapport at undersøge, om en sådan sammenhæng findes, og hvis udfaldet er 
positivt, hvor udpræget det i så fald er. Derfor har vi valgt at behandle projektet som et pilotprojekt 
og vil til slut forsøge at vurdere, om denne sammenhæng bør undersøges yderligere.  
 
Problemstillingen søges besvaret gennem to overordnede forsøg, dels en smagstest og en 
spørgeskemaundersøgelse samt en genetisk undersøgelse af gruppemedlemmerne. Den genetiske 
undersøgelse laves for at teste pålideligheden af taster - eller nontaster status bestemt ud fra 
smagstesten.  
Vi har i teoriafsnittet valgt ikke at gå i dybden med andre faktorer, der spiller ind i udviklingen af 
type II diabetes, såsom rygning, fedme og motion. Dog tages disse i betragtning i 
diskussionsafsnittet i forbindelse med vores egne resultater.  
 
Målgruppen for projektrapporten er studerende med grundlæggende viden indenfor 
molekylærbiologi. Vi har udarbejdet en forklarende ordliste til de fagtermer, der benyttes undervejs. 
Disse er anført i appendiks og efterfølges af * første gang, de benyttes. Kildehenvisninger er skrevet 
i kantede parenteser umiddelbart efter det afsnit, hvor den pågældende kilde er anvendt. I 
litteraturlisten findes et alfabetisk forfatteropslag. Derudover kan man i Bilag 8 finde screenshots af 
de brugte hjemmesider. I Bilag 2 og 3 findes spørgeskemaundersøgelser, oversigt over resultaterne 
fra disse findes i Bilag 4, 5 og 6. Yderligere findes i Bilag 7 statistik over resultaterne samt 
laboratoriejournaler i Bilag 1. 
 
I forbindelse med spørgeskemaundersøgelsen og smagstesten af type II diabetespatienter har vi haft 
kontakt til Domsognets Ældrecenter i Roskilde, A-Z klinik for fodterapi i Kbh. N, Klinik for 
Fodterapi Kbh. S og Lyngby-Taarbæk Kommune Social – og Sundhedsforvaltningen. En stor tak til 
dem alle for, at have stillet deres patienter og tid til rådighed.  
Vi har også haft kontakt med Medicinsk Ambulatorium på Herlev Sygehus, men desværre blev de 
ramt af strejke, så besøgene måtte aflyses. Dette er årsagen til, at vores gruppe af type II diabetikere 
er mangelfuld, idet gruppen af forsøgspersoner ikke har den optimale størrelse. Til sidst en stor tak 
til vores vejleder Niels Schrøder samt vores eksterne vejleder Merete Rasmussen. 
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2. Indledning  
Evnen til at smage bestemte bitre substanser afhænger af, hvilken variant, man har af bitter taste 
receptor genet TAS2R38, og derved synes genvarianten af TAS2R38 at have sammenhæng med 
næringsmiddelpræferencer. Alt efter hvilken variant, man har af TAS2R38, kan en population 
inddeles i to grupper; tastere og nontastere, hvor tastere kan smage bitre substanser, hvorimod 
nontastere ikke kan. Vi har valgt at beskæftige os med bitre substanser, da alle er i stand til, at 
smage de resterende fire smagsindtryk: sødt, umami, salt og surt. Den procentvise fordeling af 
tastere og nontastere på verdensplan er henholdsvis 75 % og 25 % [Prodi et al., 2004]. I forlængelse 
af tastergruppen findes yderligere en variant, som kan klassificeres supertastere. Variationen 
mellem tastere og supertastere er genetisk betinget, dog påvirkes dette af flere gener, og derfor vil 
disse ikke fremstå som en gruppe for sig selv, men indgår implicit i tastergruppen [Reviewed in 
Prescott og Tepper, 2004].      
Da genstatus for TAS2R38 kan hænge sammen med næringsmiddelpræferencer, kan TAS2R38 
varianterne hermed have betydning for human sundhed. Vores overordnede hypotese bygger derfor 
på at undersøge sammenhængen mellem hvilken genvariant af TAS2R38, man besidder og 
udviklingen af type II diabetes, da denne sygdom er en livsstilssygdom, hvor 
næringsmiddelpræferencer spiller en væsentlig rolle. Projektet er bygget op omkring fire 
delhypoteser. Ved første delhypotese antages, at kun tastere kan smage visse bitre substanser og 
indtagelsen af søde- og fedtholdige fødevarer stiger, når evnen til at smage bitre substanser øges. 
Dette betyder, at ens næringsmiddelpræferencer vil i højere grad bestå af søde fødevarer, som ofte 
har tendens til at være fedtholdige og dermed usunde, hvilket udgør vores anden delhypotese. Som 
følge af det usunde valg af fødevarer bygger vores tredje delhypotese på, at den forkerte 
sammensætning af kost og eventuelt mangel på motion resulterer i en usund livsstil med forøget 
Body Mass Index (BMI). Vores sidste delhypotese lyder, at som følge af ændrede 
næringsmiddelpræferencer grundet genvariant, der afgør evnen til at smage bitre substanser, vil den 
usunde livsstil og det dermed forøgede BMI resultere i livsstilssygdommen type II diabetes.       
 
Type II diabetes er i stigende grad et samfundsproblem, da et større antal danskere får konstateret 
sygdommen i en stadig yngre alder, som følge af den ændrede livsstil i Danmark. Mellem 200.000 
og 300.000 danskere har allerede type II diabetes. Derudover menes det, at 100.000-150.000 
danskere lever med sygdommen uden at være bevidste om det. Hvert år konstateres 10.000-20.000 
nye tilfælde af type II diabetes [Sundhedsstyrelsen, 2005]. Omtrent 80-90 % af type II diabetikerne 
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er overvægtige, derudover rammes de af blodpropper tre til fem gange oftere end resten af 
befolkningen [Det Nationale Diabetesregister, 27-05-2008].   
Idet vi vil undersøge, om der er en forbindelse imellem ens genetisk betingede næringsmiddel- 
præferencer og udviklingen af sygdommen, vil vi teste, om genstatus som taster/nontaster hænger 
sammen med type II diabetes. 
2.1. Problemformulering 
På baggrund af de fire delhypoteser sammenholdt med resultaterne fra de udførte forsøg og en 
diskussion omkring dette samt andre faktorer, der spiller ind, vil vi forsøge at konkludere, hvorvidt 
en mulig sammenhæng mellem genstatus og type II diabetes eksisterer.   
 
- Hvilken sammenhæng er der mellem TAS2R38 og bittersmagsperceptionen? Er der 
endvidere en forbindelse imellem TAS2R38 genstatus og udviklingen af livsstilssygdommen 
type II diabetes? 
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3. Metode 
Vi vil i vores projekt forsøge at besvare problemformuleringen ud fra de fire opstillede 
delhypoteser. Herunder ses den overordnede sammenhæng mellem disse, og metoden hvormed vi 
vil undersøge problemstillingen. 
 
Figur 1 Sammenhæng mellem de fire delhypoteser. 
 
Sammenhængen mellem TAS2R38 og type II diabetes søges klarlagt ved hjælp af de fire 
delhypoteser illustreret ovenover.  
I den første hypotese undersøger vi, om der en forbindelse imellem TAS2R38 genstatus og evnen til 
at smage bitre substanser. Dette undersøges ved, at gruppemedlemmerne klassificeres som tastere 
eller nontastere gennem en smagstest med det bittertsmagende stof propylthiouracil, PROP. 
Derefter laves en genetisk test på hvert gruppemedlem. Denne test består af to dele; i den første del 
opformeres DNA ved en PCR-reaktion, og i den anden del udføres en restriktionsanalyse og en 
gelelektroforese med denne DNA. Vi forventer, at dette forsøg vil klarlægge den enkeltes genetiske 
status i forhold til TAS2R38. Hvis forsøget lykkes, kan det bruges til at definere taster- eller 
nontaster status hos forsøgspersoner og afgøre, hvor præcist PROP kan inddele forsøgspersonerne i 
disse to grupper. 
I den anden delhypotese vil vi undersøge, hvorvidt evnen til at smage bittert, influerer på valget af 
fødevarer hos forsøgspersonerne, som er tilfældigt udvalgt med en gennemsnitsalder på omtrent 57 
år. Undersøgelsen omfatter en smagstest og en spørgeskemaundersøgelse. I smagstesten undersøger 
vi forsøgspersonernes evne til at smage PROP. Ud fra denne smagstest vil vi dele individerne ind i 
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tastere eller nontastere. Gennem spørgeskemaundersøgelsen håber vi at få indblik i madvaner inden 
diagnosticeringen af type II diabetes. På baggrund af dette vil vi opstille en statistik model, hvorfra 
vi håber at kunne se en sammenhæng mellem valg af genstatus og madvaner. I denne delhypotese 
har vi valgt at se på forsøgsgruppen som helhed, altså omfatter spørgeskemaundersøgelsen, jævnfør 
Bilag 2 og 3, og smagstesten både diabetikere og ikke-diabetikere. Resultaterne fra spørgeskema-
undersøgelsen ses på Bilag 4, 5 og 6.  
Til at starte med stilles der i spørgeskemaet spørgsmål omkring personernes alder, vægt og højde. 
Da det kan tænkes, at alder spiller en rolle for smagsperceptionen af bitre stoffer, mens vægt og 
højde benyttes til BMI. Dernæst stilles spørgsmål omkring smagsopfattelsen af forskellige føde- og 
drikkevarer. Fødevarerne er bevidst udvalgt som bitre stoffer, da tastere ifølge teorien ikke bryder 
sig om disse.  
Disse omhandler forsøgspersonernes foretrukne valg af lys eller mørk chokolade, the eller kaffe og 
ølmærkerne Tuborg eller Hoff, for at få et indblik i, om der er sammenhæng mellem tilvalg/fravalg 
af disse i forhold til taster status fra smagstesten. Vores hypotese er, at tastere vil foretrække lys 
chokolade, the og Hoff, da disse opfattes som mindre bitre end alternativet.  
Ydermere spørger vi ind til kræsenhed som barn og rygevaner, da vi mener, at smagsevnen svækkes 
med årene, så kræsenhed som barn vil give os en mere præcis inddeling, og at regelmæssig rygning 
over en længere periode svækker smagsløgene.  
Vi spørger ind til motionsvaner for at udelukke eventuelle fejlkilder i forbindelse med BMI og 
udviklingen af diabetes i delhypotese fire.  
Den tredje hypotese forudsætter, at vi kan bekræfte hypotese to altså, at taster/nontaster-status har 
betydning for valg af fødevarer. Her ser vi på, om valget af fødevarer har nogen indflydelse på 
forsøgspersonernes BMI. Her gør vi igen brug af spørgeskemaundersøgelsen og vil på baggrund af 
denne udarbejdes statistik. Her forventer vi at kunne se en sammenhæng mellem valg af fødevarer 
og BMI.  
Den fjerde delhypotese forudsætter, at vi kan bekræfte hypotese tre, at valg af fødevarer og BMI 
hænger sammen. Her vil vi forsøge at besvare, hvorvidt en høj BMI hænger sammen med forøget 
diabetesforekomst. I denne delhypotese ør vi brug af både en kontrol- og en type II diabetesgruppe, 
som begge inddeles i tastere/nontastere. På denne måde vil vi undersøge, om der findes flere 
diabetikere blandt tasterne end blandt nontasterne. Vi ønsker altså at vide, om diabetikernes valg af 
fødevarer, inden konstateringen af sygdommen, hænger sammen med taster/nontaster status, og 
dermed om udviklingen af type II diabetes kan kædes sammen med TAS2R38.   
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Statistikken er udarbejdet ved hjælp af excel. Vi har udarbejdet fire tabeller ud fra vores resultater 
fra spørgeskemaerne, disse findes som sagt i Bilag 4,5 og 6.  Ved hjælp af tabellerne har vi lavet 
diagrammer over de væsentlige hovedpunkter, hvori man kan se eventuelle sammenhænge mellem 
relevante faktorer. De væsentligste figurer har vi beskrevet og diskuteret i resultat- og 
diskussionsafsnittet i henhold til vores fire delhypoteser, mens de øvrige figurer er vedhæftet i Bilag 
7. Derudover viste nogle enkelte datasæt ikke nogen sammenhæng, hvorfor der ikke er lavet 
statistik på disse.  
 
For at få en dybere forståelse af smagsperceptionen beskrives først de biokemiske processer i 
tungen, da disse har en væsentlig funktion i registreringen af smagsindtryk til hjernen. Vi har valgt 
at gå i dybden med bittersmagsperceptionen, idet denne er relevant for vores problemstilling. 
Derudover vil vi kort komme ind på perceptionen af den søde smag, idet denne smagsopfattelse 
også er koblet sammen med TAS-familien. TAS-familien består af gener kodende for receptorer, der 
er ansvarlige for opfattelsen af sød-, umami- og bittersmag. Klassificeringen af taster og nontaster 
genstatus beskrives for TAS2R38 samt hyppigheden af forekomsten af disse genvarianter for at få et 
overblik over den generelle fordeling af tastere og nontastere.  Denne taster- eller nontaster status 
bestemmer vores smagsopfattelse af bitre substanser. Idet vi har valgt at anvende PROP som det 
bittertsmagende stof, vil dets kemiske opbygning blive beskrevet. Dernæst beskrives 
tærskelværdien for smagsopfattelsen af PROP og dermed klassificeringen af taster eller nontaster 
status.  
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4. Teori 
4.1. Tungen er et vigtigt led i forståelsen af smagsperception 
Tungens, Lingua, funktion som smagsorgan er et vigtigt led for forståelsen af forskellige 
smagsperceptioner. For at kunne skelne mellem de forskellige smagsopfattelser, sender 
smagsceller* forskellige smagsimpulser til hjernen samt nerveimpulser, hvor smagsopfattelsen 
registres og opfattes. Efter en generel beskrivelse af smagsperceptioner, vil der komme en kort 
redegørelse af hvert smagsindtryk og en  mere 
dybdegående gennemgang af TAS-familien. 
  
4.1.1. Tungen består af fire slags papiller 
Tungens funktioner består af transport af føde, 
taleevnen og smagssansen [Bjålie, 1998, s. 109]. 
Tungen er opbygget af en tværstribet muskulatur, der 
er beklædt med en slimhinde [Voldum, 2000, s. 296]. 
Tungen består af: 
- Tungespidsen, apex linguae  
- Tungeryggen, dorsum linguae 
- Tungeroden, radix linguae 
- Tungebasis, basis linguae  
 
Denne opdeling er illustreret på Figur 2 
Tungens overflade er bygget op af bestemte strukturer, som 
kaldes papiller. Der findes fire slags og disse ses påFigur 3. 
- De filiformede papiller 
- De foliate papiller 
- De cirkumvallate papiller 
- De fungiformede papiller 
 
De foliate papiller og de filiformede papiller har ingen 
funktion i forhold til smagssansen.  
Figur 2 Oversigt over opbygningen af tungen.  
Kilde: Sunhedsguiden, redigeret     27-05-2008 
Figur 3 Her ses de fire papiller, hvoraf de 
cirkumvallate og fungiformede er de mest 
relevante i forhold til smagssansen.  
Kilde: Boroditsky, 27-05-2008 
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 Derimod har både de cirkumvallate papiller og de fungiformede papiller en væsentlig betydning for 
smagssansen, hvilket skyldes, at de indeholder smagsløg [Voldum, 2000, s. 555].  De cirkumvallate 
papiller sidder på den bagerste del af tungen, og der er ca. 6-15 stykker. De sidder i et karakteristisk 
V-formet område, hvori smagsløgene er dybt begravet i furerne. Dette ses på Figur 3 [Voldum, 
2000, s. 555].  
De fungiformede papiller ses i et meget større omfang, 
idet der er ca. 150 – 400 af dem på den forreste del af 
tungen. Disse papiller er også fyldt med smagsløg. Hver 
papil er ca. 1x1 mm store, og her sidder smagsløget på 
overfladen modsat de cirkumvallate papiller. Hver papil 
kan indeholde op til 250 smagsløg [Voldum, 2000, s. 
555]. Smagsløg kan dog også optræde andre steder end 
på tungen eksempelvis i svælget, strube, ganen eller i 
kinderne [Bruun-Jensen, 1997, s.499]. På Figur 4 ses en 
oversigt over sammenhængen mellem papiller og smagsløg. 
4.1.2. Smagsløg består af støtteceller, basalceller og smagsceller 
Tungen indeholder ca. 10.000 smagsløg, som alle befinder sig i papillerne [Sand, 2004, s. 167]. 
Hvert smagsløg består af støtteceller*, 
basalceller* og smagsceller, se Figur 5. Der er ca. 
20-40 aflange smagsceller samt et tilsvarende 
antal støtteceller og basalceller i smagsløgene. 
Smagscellerne sidder beskyttet i forhold til slitage 
ved tygning af føde. På trods af, at smagscellerne 
sidder beskyttet ved deres placering på siden af 
tungepapillerne, bliver disse dog stadig udsat for 
slitage. En smagscelle lever ca. 10 døgn, 
hvorefter basalcellerne laver en celledeling, 
herefter erstattes de ødelagte smagsceller af nogle 
nye [Bjålie, 1998, s. 109].  
 
Figur 4 Her ses en model over opbygningen af 
smagssansen 
Figur 5 Her ses et smagsløgs opbygning. 
Kilde: Vintage direct, 27-05-2008 
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Et bundt af smagsceller kaldes mikrovilli, og disse danner smagsløgets skelet. Alle mikrovilli ender 
i et bundt, og for enden er receptormolekylerne og ionkanalerne koncentreret. Her kan ionerne fra 
føden diffundere ind og stimulere smagsperceptionen. Selve udmundingen kaldes for smagspore, 
som er i direkte kontakt med væskerne fra omgivelserne [Sand, 2004, s. 167].  
 
4.1.3. Smagsceller har en vigtig funktion i signaleringen af smagsperceptionen til hjernen 
De forskellige smagsceller sender impulser til centralnervesystemet* (CNS) i hjernen, hvor 
smagsinformationer tolkes alt efter impulsfrekvensen*. Dog afhænger smagsindtrykket også af, 
hvilke dele af CNS, de forskellige neuroner* er koblet til [Lehman et al., 1995]. Dette er nødvendigt 
for at kunne skelne mellem de mange forskellige smagsstoffer, man bliver udsat for. Genkendelsen 
af bestemte smagsperceptioner forekommer som følge af et bestemt forhold mellem 
impulsfrekvenserne i de forskellige sensoriske nervefibre* fra smagscellerne. En anden stor 
betydning for ens oplevelse af smag er lugten af mad. Når man tygger maden, frigives der 
aromastoffer, som påvirker lugtecellerne.  Lugtesansen og smagssansen kan ødelægges ved rygning, 
og dette vil forringe smagsoplevelserne, hvilket på længere sigt vil medføre en nedsættelse af 
opfattelsen af bitterhed [Wolsing, 06-05-2008]. En yderligere faktor for nedsættelsen af 
smagsopfattelsen kan komme som følge af type II diabetes grundet betændelse i nerverne [Lehman 
et al., 1995]. 
Forskellige lugte og smage kan vække forskellige følelser i folk. Det limbiske system* modtager 
nerveimpulser fra smagscellerne. Disse impulser sender besked til vores hjerne ved hjælp af 
forskellige frekvenser. Det limbiske system registrerer disse følelser, som nerveimpulserne* 
overbringer.   
De grundlæggende fem smagsindtryk inddeles i følgende 5 karaktertræk:  
- salt 
- surt 
- sødt   
- bittert 
- umami 
 
Det er endnu ikke fastlagt, hvor hvert enkelt smagsindtryk registreres på tungen. 
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4.2. Den generelle stimulering af smagsceller er medieret af second messenger systemer  
Nedenunder beskrives de processer, der sker, når et bestemt stof kommer ind i munden. Alle 
smagssanser er medierede af second messenger systemer*, der udløser neurologisk signalering.  
Forskellige ligander med receptorer på deres cellemembran virker ved at overføre signaler gennem 
øgning af koncentrationen af en second messenger. Dette medfører typisk en Ca2+-udstrømning fra 
det intercellulære* rum, hvilket resulterer i, at cellen depolariseres* og overførsler af neurologiske 
impulser overføres til hjernen [Drayna, 2005]. Second messenger er et budbringende molekyle, som 
dannes i cellen, når en ligand bindes til en receptor i cellens overflade. Når liganden har bundet sig 
til receptoren, vil second messengers aktivere cellens specifikke respons. Eksempler på second 
messengers kan være cyklisk AMP* (cAMP) og Ca2+ [Sutherland, 18-04-2008].  
 
    Figur 6 Smagsperceptionen ved søde substanser.  
    Kilde: Sand, 2004, s. 169 
Fødevarer såsom polyalkoholerne* sukker og glycerol, samt nogle aminosyrer, proteiner og 
peptider fremkalder den søde smag. Når vi smager sødt, bliver sukkeret optaget af smagsreceptorer, 
hvilket ses på     Figur 6. Herefter bindes sukker-smagsreceptorkomplekset* til en G-protein-koblet-
receptor* (GPCRs), som aktiverer adenylatcyklase*. cAMP aktiverer en proteinkinase A*, som 
lukker de åbne K+-kanaler ved at overføre en fosforgruppe til kanalen. Den reducerede mængde K+, 
som strømmer ud af cellen, depolariserer membranen, hvorved der sker en exocytose* af 
transmitterstofferne*, hvorved forskellige kaskader af signaler finder sted, hvilket aktiverer CNS. 
Her bliver smagsopfattelsen registeret.  
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På Figur 7 ses processen ved indtagelsen af sure stoffer. 
Ved sursmagsperception skal der være H+ ioner til stede. 
De sænker pH, hvilket lukker K+-kanalerne i membranen. 
Når mængden af K+ reduceres, vil cellemembranen 
depolariseres, hvorved der frigives Ca2+, og exocytose af 
transmitterstofferne sker.  
 
 
 
 
Bittersmagen fremkaldes af blandt andet blåsyreglycosid i mandler, kirsebær-, blomme-, abrikos- 
og sveskekerner og nogle glucosinolater i kål [Olesen, 2003; Edelenbos og Thybo, 2007]. Det bitre 
stof bindes ligeledes til GPCRs, som aktiverer fosforlipase C*. PIP2* spaltes til IP3*, som binder sig 
til Ca2+-kanalerne, hvilke derved åbnes. Ca2+-kanalerne befinder sig i det glatte endoplasmatiske 
reticulum* (ER). Her depolariseres cellen ikke, men Ca2+ starter exocytose af transmitterstoffer, 
hvilket ses på Figur 8.   
Figur 8 Smagsperceptionen af bitre substanser.  
Kilde: Sand, 2004, s.169 
 
 
 
 
 
Figur 7 Smagsperceptionen af sure stoffer.  
Kilde: Sand, 2004, s.169 
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Umami er smagen af bestemte aminosyrer såsom 
glutamat, og findes i for eksempel kød, soja og 
parmesan [Jacob, 27-05-2008]. For at vurdere 
tilstedeværelsen af umami, bruges monosodium 
glutamat* (MSG). Der kræves dog nøjagtige tests for at 
kunne skelne smagen af glutamat fra natrium. 
Receptorer reagerer på glutamat og i noget omfang 
proteiner, som findes i form af substanser i kød og fisk. 
Dog ses det også i nogle vegetabilske fødevarer. MSG 
kaldes også ”det tredje krydderi”. Figur 9 ses processen 
ved indtagelsen af umami. Ved smagsperceptionen af umami, bindes aminosyrer til receptorer og 
åbner kationpermeable ionkanaler i membranen. Når indstrømningen af positive ioner sker, vil 
cellen depolariseres, hvorefter exocytose af transmitterstoffer sker.  
 
På Figur 10 ses processen ved indtagelsen af salte stoffer. 
Saltsmagsperception fremkaldes af Na+. Na+ bindes ikke 
til nogen receptor, men kan trænge ind i smagscellen 
gennem de åbne Na+-kanaler. Depolariseringen finder 
sted, og exocytose af transmitterstofferne sker.  
 
 
 
 
 
4.3. TAS-familien er ansvarlig for smagsperceptionerne sød, umami og bitter  
Herunder følger en nærmere gennemgang af de smagsindtryk, som TAS-familien medierer, og de 
molekylære processer der finder sted ved opfattelsen af disse. Perceptionen af smagsindtryk hænger 
nøje sammen med TAS-familien, hvilket spiller en afgørende rolle for, hvorvidt man kan smage 
bittert.  
Figur 9 Smagsperceptionen af umami. 
Kilde: Sand, 2004, s.169 
Figur 10 smagsperceptionen af salte substanser.  
Kilde: Sand, 2004, s.169 
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4.3.1.  Sød- og umamismagsperceptionen er medieret af GPCRs tilhørende TAS1R-familien  
De receptorproteiner, der er en del af sød- og umamismagsopfattelsen er GPCRs [Kim et al., 2004]. 
Disse GPCRs findes i smagscellerne i smagspuderne. Smagsstoffer opfanges af GPCRs og 
omdannes til signalkaskader af G-proteinerne* [Kiuchi et al., 2006]. Forsøg med gnavere har vist, at 
to familier af gener for GPCRs er ansvarlige for 
smagsoplevelsen. Disse betegnes TAS1R og TAS2R, hvor 
TAS1R-famillien er ansvarlig for perceptionen af sød og 
umami [Drayna, 2005]. På Figur 11 ses en oversigt over TAS-
familien. 
 
4.3.2. TAS1R-familien 
TAS1R-familien står for sød- og umamismagsperceptionerne 
og består af 3 gener: TAS1R1, TAS1R2 og TAS1R3. 
Produkterne af TAS1R1, TAS1R2 og TAS1R3 er to 
heteromere* GPCRs-komplekser*. Komplekset af TAS1R2 
og TAS1R3 fungerer som receptor for den søde smag, og udtrykkes i tungens cirkumvallate- og 
fungiforme pappiller [Kiuchi et al., 2006]. Komplekset af TAS1R1 og TAS1R3 fungerer som 
receptor for umamismagen [Kiuchi et al., 2006].  
 
GPCRs er koblet til specifikke G-proteiner, som findes inden i cellemembranen. G-proteinerne er 
en familie af proteiner, der står for second messenger signalkaskader, og består blandt andet af G-
proteinet G-α-gustducin*. Ved aktivering af GPCRs frigøres G-α-gustducin. Proteinet G-α-
gustducin sender signaler videre til hjernen ved opfattelsen af sød, umami og bitter smag.  
Ved indtagelse af umamismag og aktivering af de tilhørende GPCRs, stimuleres den nonselektive 
kation kanal TRPM5*, hvilket er en receptorkanal, som menes at være forbundet med 
smagsperceptionerne sødt, umami og bitter [Clapham, 2003; Zhang, 2003]. Undersøgelser viser, at 
ribonukleotider Inosin 5′-monofosfat (IMP*) og guanosin monofosfat (GMP*) forstærker smagen af 
umami ved at binde sig til en anden side af TAS1R1-receptoreren [ Bellisle, 27-05-2008].  
Udover at aktivere GPCRs menes umami også at aktivere såkaldte N-methyl d-aspartat* (NMDA) 
receptorer, som findes i smagscellerne. Det er glutamaten i umami, der aktiverer NMDA- 
receptorerne [Laube et al., 1997]. Aktiveringen af disse receptorer åbner en nonselektiv ionkanal 
Figur 11 viser opdelingen af TAS-familien og de 
tilhørende smagsperceptioner. 
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overfor kationer, der tillader indstrømning af Na+ og små mængder Ca2+ samt udstrømning af K+ 
[Laube et al., 1997]. Hermed bliver smagscellen depolariseret, og der skal derefter ikke så stor en 
mængde af smagen til for yderligere depolarisation, der leder til transmitterudløsning. 
 
4.3.3. Bittersmagsperceptionen er medieret af TAS2R 
Bitterhed er den mest komplekse smagsperception, da en stor variation af kemiske strukturer 
forårsager perceptionen af bitterhed og et stort antal gener koder for receptorer, der er ansvarlige for 
denne smag. 
Der findes 25 funktionelle TAS2R-gener, som er ansvarlige for bitterperceptionen hos mennesker, 
og disse koder alle for forskellige receptorer for bitterhed. Hos mennesker ligger TAS2R-gener på 
tre forskellige steder i DNA’et; 14 alleler ligger på kromosom 12p13*, ni alleler ligger på 
kromosom 7q31* og en enkel allel ligger på kromosom 5p15 [Prodi et al., 2004]. Alle disse alleler 
indeholder et enkelt kodende exon, der koder for en 7-transmembran-domæne GPCR [Kim et al., 
2004]. TAS2R er altså gener, der koder for TAS2R-proteiner virkende som receptorer, der hører 
under GPCRs. Undersøgelser viser, at 
TAS2R kun er udtrykt, når deres associerede 
smagsreceptorceller indeholder proteinet G-
α-gustducin. TAS2R-receptorer virker som 
α-gustducin-linkede receptorer. Adler et al. 
[2000] har påvist, at TAS2R-receptorer 
kobler til α-gustdicin i et in vitro* forsøg, og 
at TAS2R-receptorer reagerer på bitter 
tastants* i en analyse [Adler et al., 2000].   
 
Perceptionen af bitterhed igangsættes ved en 
binding af specifikke vandopløselige 
molekyler, tastants. Disse tastants optages 
gennem smagsporerne, der skaber en 
forbindelse til GPCRs, som befinder sig i 
smagscellernes overflademembran [Sand et 
al., 2004, s. 169]. G-proteinet α-gustducin 
aktiverer adenylatcyklase eller fosforlipase C, 
hvilket medfører en øget syntese af cAMP og PLC*, som aktiverer budbringeren IP3 [Sand et al., 
Figur 12 viser de forskellige smagsperceptioner.   
Kilde: Neuroscience, 2008 - redigeret  
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2004, s. 169].  Receptorkanalen TRPM5, som er forbundet med smagsperceptionerne sødt, umami 
og bittert [Clapham, 2003; Zhang, 2003], menes at være calciumfølsomt, hvorfor IP3 vil aktivere 
TRPM5-kanaler ved at udskille Ca2+ fra ER. cAMP aktiverer en proteinkinase, der overfører en 
fosforgruppe til K+-kanalerne, og det gør, at diffusionen af K+ ud af cellerne bliver hæmmet, og 
cellerne depolariseres. Når cellerne depolariseres åbnes de spændingsstyrede Ca2+-kanaler, som 
sidder i membranen. Ca2+ vil nu strømme ind i cellernes cytosol*, hvilket medfører en exocytose af 
transmitterstof.  Når dette sker, vil transmitterstoffet depolarisere de sensoriske nerveender*, og 
kaskader af signaloverførsler iblandt receptorceller finder sted [Wong et al., 1996; Adler et al., 
2000; Chandrashekar et al., 2000]. Disse kaskader ender i den basale celle på bunden af 
smagspuderne, som herved aktiveres. Smagsceller har ikke deres egne axoner* og skal derfor danne 
synapser* med sensoriske nervefibre*. Som følge af signalkaskaderne, øges frekvensen af 
nerveimpulser i de sensoriske nervefibre, se Figur 12 
[Sand et al., 2004, s. 169]. Altså er et signal sendt af sted. 
Signalet fører til en stimulering af hjernenerverne 
glossopharyngeus og/eller vagus, som sender signaler til 
solitary nucleus*. Dette signal bliver sendt videre til 
thalamus* og yderligere videre til hypothalamus* samt 
somatosensory cortex*, hvor smagen opfattes, se Figur 
13. Dog er det stadig uklart i hvor stort omfang PLC 
stimulering, der kræves for bittersmagsperceptionen.   
  
TAS2R38 er et bestemt gen hørende under TAS2R-
familien og har vist sig at have stor indflydelse på 
bittersmagsperceptionen. Herunder gennemgås 
TAS2R38 og de forskellige alleler af dette gen. Dette gøres for forståelsen og tilstedeværelsen af 
begreberne taster og nontaster.  
 
4.3.4. TAS2R38 har stor indflydelse på bittersmagsperceptionen  
Genetiske studier har vist, at gener på kromosom nr. syv har indflydelse på variationen i evnen til at 
smage bitterhed. Forskere har som tidlige nævnt fundet frem til, at der i 7q31 findes et gen, der 
spiller en stor rolle. Dette gen har vist sig at være TAS2R38, hvilket er en PTC-/PROP-receptor, der 
som de øvrige receptorer er placeret på overfladen af smagsceller på smagspuderne [Kim et al., 
Figur 13 viser de forskellige dele af hjernen og 
hjernenerverne 
Kilde: American Academy of Family Physicians, 27-05-2008 
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2005]. PTC står for phenylthiocarbamid og er et bittersmagende stof som PROP. Proteinet som 
dette gen koder for hører under GPCRs. TAS2R38 består af et enkelt kodende exon på 1002 basepar 
(bp)*, der koder for et 7-transmembrane domæne GPCR, som er 333 aminosyrer langt. Dog er 
TAS2R38 kun ansvarlig for 55-85 % af bittersmagsperceptionen [Drayna et al., 2005]. 
Nontaster* allelen af TAS2R38 afviger fra taster allelen på tre kodons. De tre varierende kodons 
findes på følgende positioner: 
 
 
• Position 49 i det første intracellulære domæne, hvor aminosyren alanin erstattes med prolin.  
• Position 262 i det sjette transmembrane domæne, hvor valin erstattes med alanin.  
• Position 296 i det syvende transmembrane domæne af proteinet, hvor isoleucin erstattes med 
valin [Prodi et al., 2004].    
 
Hvis disse tre kodons koder for henholdsvis aminosyrerne prolin, alanin og valin, koder TAS2R38 
for PAV-allelen, der udgør taster-formen af receptoren. Hvis de tre kodons derimod koder for 
henholdsvis aminosyrerne alanin, valin og isoleucin, kodes der for AVI-allelen, som er nontaster- 
formen af receptoren. Da der i genet kun er en variation på disse tre kodons, betyder det, at 
variationen mellem nontaster- og taster allelerne er 1 % [Drayna et al., 2005]. 
 
Syv alleler af TAS2R38 er observeret indtil videre, hvor PAV og AVI er de mest udbredte variationer 
af TAS2R38-genet. Derudover findes der tre alleler, som varierer på de samme kodons, disse er 
AAV, PVI, AAI. Yderligere findes der en undergruppe under AAI, der udover at variere på ovenover 
nævnte kodons, også varierer på aminosyrerne på kodons i positionerne 80 og 274: ARARI og 
AHACI. Mange af disse variationer findes kun i Afrika [Drayna et al., 2005]. 
Nontaster allelen af TAS2R38, AVI, nedarves autosomalt 
recessivt*, hvorimod taster allelen nedarves autosomalt 
(co-)dominant, idet AVI/PAV-heterozygoter synes at have 
en middel PTC-smagsevne. Dette underbygges af 
undersøgelser på Utah Centre d’Etude du Polymorphisme 
Humain families (CEPH) samt National Institute of Health 
samples (NIH) [Kim et al., 2003]. Disse grupper er blevet 
brugt til at lokalisere TAS2R38, da genet har vist variation 
i sekvensen.  Dette bevirker en variation i 
smagsopfattelsen af PTC. Smagsopfattelsen af PTC er 
Tabel 1 Oversigt over genotyper for henholdsvis 
UTAH- og NIH gruppen.  
Kilde: Kim et al., 2003. 
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desuden blevet kategoriseret i taster og nontaster ud fra smagstest udført med disse to grupper.  
I Tabel 1 ses de to gruppers smagsopfattelser opdelt i taster og nontaster samt deres genotype. 
Ud fra figuren kan man se, hvor mange fra de to grupper, som er homozygot* for AVI og compound 
heterozygot* AAV/AVI. Derudover ses også, hvor mange, der er enten homozygot for PAV eller 
compound heterozygot for PAV, dette kan eksempelvis være PAV/AVI eller PAV/AAV. Opdelingen 
i genotyperne er lavet på baggrund af den enkeltes TAS2R38 genstatus og senere sammenlignes 
denne med forsøgspersoners taster - eller nontaster status i forbindelse med evnen til at smage 
bittert. 
Kim et al. [2003] har undersøgt sammenhængen mellem intensiteten i smagsopfattelsen 
sammenholdt med genotypen. De har fundet frem til, at individer, som er homozygote PAV bedst 
kunne smage PTC. Individer, der er compound heterozygote PAV/AAV og PAV/AVI havde 
nogenlunde ens tærskelværdier for PROP. Denne var lidt højere end for homozygot PAV. 
Individer, som er AVI homozygot, havde den højeste tærskelværdi for smagsopfattelsen. Individer, 
der har den sjældne compound heterozygot AVI/AAV har også en høj tærskelværdi - dog ikke så høj 
som homozygot AVI. På Tabel 1 ses det, at individer med compound heterozygote AVI/AAV deles 
næsten ligeligt i taster og nontaster [Kim et al., 2003].  
 
En variant af tasterevnen, er de såkaldte supertastere, som besidder evnen til at smage intens 
bitterhed. Det har vist sig, at udover, at man besidder mindst én kopi af PAV-allelen i TAS2R38, er 
der også en sammenhæng mellem antallet af papiller på tungen og TAS2R38 [Prescott og Tepper, 
2004]. Supertastere kan dermed være en undergruppe under tastere, som har større følsomhed 
overfor bittertsmagende stoffer. Den intense smagsopfattelse er svær at kategorisere. Det kommer 
an på, hvad man er vant til af føde, hvilket vil sige, at ens opvækst og omgivelser spiller en rolle 
[Drayna et al., 2005]. 
 
4.3.4.1. Selektion og evolution af TAS2R38 varianterne  
Der synes at være tale om en balanceret selektion med hensyn til taster- og nontaster status. 
Tastergenet PAV har formodentligt haft en positiv selektionsværdi, idet genbærerne har haft 
modvilje mod at indtage bitre og dermed potentielt giftige fødemidler. Den høje frekvens af AVI-
allelen er derimod sværere at forklare. En hypotese er, at det er den manglende evne til at smage 
bitrestoffer, der under visse forhold kan have positiv selektionsværdi, for eksempel ved at 
genbærerne får et bredere fødeudvalg. En nyere hypotese foreslår, at AVI koder for en receptor for 
et eller flere giftige, bitre substanser, som stadig er uidentificerede [Drayna et al., 2005]. 
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Wooding et al. [2006] har sammenlignet TAS2R38 i chimpanser og mennesker. PTC 
smagsopfattelsen i chimpanser er ligesom i mennesket styret af to alleler, men ingen af disse er 
identiske med menneskets. Forskning tyder på, at nontaster - og taster statusen i chimpanser 
kommer til udtryk ved missense mutationer*. En mutation i start kodon resulterer i et defekt PTC-
receptor-gen, hvilket medfører, at PTC ikke bliver bundet til receptoren, og derved udviser 
chimpansen nontaster status.  
Menneskers og chimpansers taster - og nontaster status er forskellige på molekylær basis, hvilket vil 
sige, at variationen er opstået to gange, uafhængigt af hinanden i de to arter.  
Udviklingen af taster- og nontaster status i chimpanser og mennesker er også forskelligt. Det ser ud 
til, at det skyldes nye opkommende mutationer i chimpanser, mens det ved menneskene er 
mutationer opstået for lang tid siden, som efterfølgende er nedarvet fra generation til generation 
[Wooding et al., 2004].  
 
Kim et al. [2003] har fundet, at TAS2R38 findes i seks primat arter, inkluderet menneskene, hvorfra 
de prøver at finde den oprindelige form af TAS2R38. Alle arter, med undtagelse af menneskene, er 
homozygote for PAV, hvilket tyder på, at AVI er opstået hos mennesker efter de divergerede fra de 
andre primater. Som sagt er der på verdensplan observeret syv forskellige alleler.  
I Europa og Asien er de typiske alleler AVI og PAV. AVI-allelen er observeret i alle populationer 
undtagen i den indfødte befolkning i sydvest Amerika, hvor alle er homozygote for PAV-allelen.  
De to mindre hyppige alleler PVI og AAI er kun observeret i sub-Sahara Afrika.  
 
4.3.4.2. Sygdomme, som muligvis kan kobles sammen med TAS2R38, er Diabetes og CHD 
Timpson et al. [2005] har forsket i en mulig sammenhæng mellem hjerte-kar sygdomme, diabetes 
og smagspræferencer. De nåede frem til, at der ikke var nogen sammenhæng mellem hjerte-kar 
sygdomme og genstatus for TAS2R38. Derimod ses der en lille sammenhæng mellem diabetes og 
taster status. I Tabel 2 ses det, at konfidensintervallet* i de to grupper har overlappende værdier, 
hvilket tyder på, at den fundne sammenhæng ikke er endegyldig. Det er værd at bemærke, at flere 
nontastere end tastere undgår grønne grønsager, så det er ikke det, der gør udslaget ved udvikling af 
diabetes.  
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Tabel 2 På denne figur ses nontaster- og taster forholdet i forhold til forskellige kategorier. Der er i alt brugt 3213 
forsøgspersoner. Nontaster gruppen er defineret som homozygot AVI, og taster gruppen er defineret som compound 
heterozygot eller homozygot PAV. Tallet i de firkantede parenteser er antallet af patienter. Tallene i parenteserne 
angiver konfidensintervallerne. CHD er en forkortelse for Coronary heart disease, det vil sige hjertekar sygdomme. 
Kilde: Timpson et al., 2005 – redigeret. 
 
4.4. PTC og PROP er to bittert smagende stoffer, som alt efter TAS2R38 varianten opfattes 
forskelligt 
PTC og PROP er to kemisk lignende stoffer, der smager bittert. De hører begge under gruppen af 
kemiske stoffer, som kaldes thiourea’er. Disse stoffer indeholder en N-C=S funktionel gruppe, som 
er ansvarlig for den bitre smag, se Figur 14 [Tepper, 1998]. PROP og PTC er også kemisk 
beslægtede med isothiocyanat og goitrin, der er bitre stoffer. PROP og PTC findes i grønsager 
såsom kål, broccoli og rosenkål. Menneskers evne til at smage disse bitre stoffer skyldes som sagt 
variationer i TAS2R38.  
 
 
Figur 14 viser den kemiske opbygning af PTC og PROP. 
Kilde: Wikipedia,  redigeret  2008 
 
Forskellen mellem individers evne til at smage de bitre stoffer er blevet opdaget ved et tilfælde i 
1931 af Arthur L. Fox [Drayna, 2005], og siden er det blevet afgjort, at individers variation i PTC-
smagsoplevelsen er genetisk bestem [Drayna, 2005]. Efterfølgende studier har bekræftet denne teori 
og afsløret, at der i de fleste populationer verden over er en tydelig opdeling mellem tastere og 
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nontastere [Reed et al.,  2003]. Det ses dog også, at mange nontastere kan smage PROP ved højere 
koncentrationer [Tepper, 1998]. 
Det ser ud til, at evnen til at smage PTC og PROP er til stede hos små børn, men langsomt aftager 
med alderen. Yderligere er dette træk mere almindeligt hos kvinder end hos mænd [Whissel-Buechy 
og Wills, 1989], og der findes enkelte beviser på, at kønshormoner kan indvirke på genets 
fænotypeudtryk. For eksempel har det vist sig i en enkelt undersøgelse, at piger som er tastere, 
modnedes ≈ 3,8 måneder tidligere end piger som er nontastere [Whissel-Buechy og Wills, 1989]. 
Følsomheden overfor PTC og PROP kan afgøres ved en analyse af disse stoffer ved forskellige 
tærksleværdier. Tærskelværdien er defineret som den laveste koncentration af en prøveopløsning, 
der smagsmæssigt kan adskilles fra vand. Tastere har en meget lav tærskel for PROP, hvorfor de er 
meget følsomme overfor PROP ved lave koncentrationer, hvor nontastere har en højere 
smagstærskel, det vil sige lav følsomhed ved 
lave koncentrationer. Fordelingen af disse 
smagstærskler i en population kan opdeles i 
to grupper; tastere og nontastere. Denne 
fordeling er usædvanlig eftersom sansers 
stimuli for det meste følger en kontinuerlig 
normalfordeling, se Figur 15 [Tepper, 
1998]. 
 
 
Resultater fra flere studier viser, at smagstærsklen for PROP er ca. 1,0 · 10-4 mol/liter for tastere og 
større end 2,0 * 10-4 mol/liter for nontastere [Drewnowski et al., 1998].  
PROP/PTC smagsvarianten er den enkleste og bedst forståede smagsvariant hos mennesker.  
Selvom PTC, PROP og tilsvarende stoffer med en C–N=S gruppe, kemisk har mange ligheder, er 
der noget, der tyder på, at forskellene på PTC og PROP som smagsindikatorer er større end først 
antaget [Drayna, 2005]. Hos testpersoner kan PTC nemlig detekteres ved to-tre gange mindre 
koncentrationer end PROP, og dette resultat er efterprøvet in vitro* [Drayna, 2005]. Disse 
observationer tyder på, at den autentiske funktion for TAS2R38-receptoren er at detektere PTC eller 
strukturelt nært beslægtede stoffer, og at PROP måske ikke er en optimal substitut for denne 
receptor [Drayna, 2005]. PROP benyttes også som medikament til behandling af for højt stofskifte 
[Netpatient, 28-05-2008]. 
Figur 15 Viser en enkel bimodal fordeling, som forholdet 
mellem tastere og nontastere. 
Kilde: Wikipedia, 28-05-2008 
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4.5. Diabetes er en udbredt livsstilssygdom, som rammer befolkningen i stigende grad 
 
Diabetes er en livsstilssygdom, som resulterer i en uregelmæssig regulering af 
glukosekoncentrationen i blodet. For at få en dybere forståelse for, hvad der sker i kroppen ved 
diabetes beskrives først den normale glukoseregulering i blodet og derefter den patologiske tilstand.  
 
4.5.1. Insulin sænker glukosekoncentrationen i blodet 
Bugspytkirtlen består af en endokrin* og en exokrin* del. I bugspytkirtlen findes de såkaldte 
hormonproducerende celler, som er placeret i små cellegrupper kaldet de Lagerhanske øer i den 
endokrine del af kirtlen. De ligger side om side med den exokrine del af kirtlen, der producerer 
fordøjelsesenzymer. De Langerhanske øer er opbygget af tre forskellige celletyper, α-β- og δ-
celler*, som alle producerer hormoner. α-celler producerer glukagon*, β-celler producerer insulin* 
og δ-celler producerer somatostatin*. Insulin er et polypeptidhormon* på 51 aminosyrer og har den 
funktion at sænke glukosekoncentrationen i blodet. Dette sker ved en øget optagelse af glukose i 
muskel- og leverceller samt fedtvæv, hvor glukosen oplagres enten som glykogen* eller fedt, 
hvorefter det bruges som forbrænding til energi efter kroppens 
behov [Falkenberg et al., 2000, s. 50]. 
 
4.5.2. Sammenhæng mellem høj glukosekoncentration i blodet og 
insulinudskillelse 
Når kroppen indtager føde, stiger glukosekoncentration i blodet. På 
Figur 16 ses sammenhængen mellem høj glukosekoncentration i 
blodet og insulinudskillelsen fra β-cellerne i bugspytkirtlen. 
Glukosen transporteres fra blodet og ind i bugspytkirtlens β-celler 
ved hjælp af et carrier-protein* (1). Glukosen nedbrydes og 
omdannes til CO2, H2O og ATP (2). ATP påvirker herefter en ATP-følsom K+-kanal i 
cellemembranen, som lukkes (3). Den lukkede K+-kanal bevirker, at spændingsforskellen over 
membranen falder, hvorved der sker en depolarisering. Depolariseringen resulterer i en åbning af en 
spændingsafhængig Ca2+-kanal (4). Dette betyder, at Ca2+ strømmer ind i cellen, så koncentrationen 
af Ca2+ inde i cellen bliver langt højere end udenfor cellen. Ca2+ påvirker insulinholdige vesikler 
(5), der ved hjælp af exocytose afgiver insulin til blodet (6) [Falkenberg et al., 2000, s. 50]. 
 
Figur 16 viser insulineudskillelsen  
Kilde: Falkenberg et al., 2000, s. 52 
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4.5.3. Insulin øger indstrømningen af glukose i målcellen, så glukosekoncentrationen i blodet 
falder  
Insulin er et hydrofilt hormon, hvilket betyder, at det ikke kan passere gennem cellemembranens 
dobbelte lipidlag i målcellen. Dette betyder, at målcellen er afhængig af at aktivere flere ekstra - og 
intracellulære budbringere.  
Insulin binder sig til et receptorprotein i cellemembranen. Receptorproteinet aktiverer enzymet 
tyrosin-kinase*, som sidder på den del af receptoren, som er placeret på indersiden af 
cellemembranen. Enzymet tyrosin-kinase påvirker andre enzymers aktivitet ved at fosforylere dem. 
Enzymernes katalytiske aktivitet ændrer sig, og der opnås herved en fysiologisk virkning, da 
målcellen indbygger flere glukosetransportører i cellemembranen. Det øget antal af 
glukosetransportører resulterer i, at glukosekoncentrationen i blodet falder, hvilket ses på Figur 17.  
Når glukosekoncentrationen i blodet har nået et stabilt niveau på ca. 5,5 mmol/l, stopper β-cellerne 
med at optage glukose fra blodet, hvilket bevirker, at insulinproduktionen falder, dermed falder 
antallet af glukosetransportører i målcellernes membran [Falkenberg et al., 2000, s. 50-51]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figur 17 viser insulins påvirkning på målcellen, hvor bindingen af 
insullin til cellen medfører, at glukosetransportørerne kommer op til 
cellemembranen, hvorefter glukose diffunderer ind i cellen. 
Kilde: Falkenberg et al., 2000, s. 51 
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4.5.4. Insulins påvirkning på de forskellige målceller 
På Figur 18 ses det, at når glukoseindholdet i blodet stiger, optager muskelcellerne glukose ved at 
danne flere glukosetransportører. Derudover optager muskelcellerne aminosyrer, som er byggesten 
for nye celler, hvor energien fra glukosen bliver brugt til denne proces. Leverens 
glukosetransportører er derimod ikke følsomme overfor insulin, men insulin stimulerer derimod 
opbygningen af glykogen ud fra glukose i leveren samt omdannelsen af glukose til pyruvat*, 
hvorved glukosen lagres i levercellen. Fedtsyre - og glukoseoptagelsen i fedtvævet øges ligeledes 
ved påvirkningen af insulin, så glukose kan oplagres i fedtvævet. Glukosen oplagres i cellerne indtil 
glukosekoncentrationen i blodet bliver for lav, hvorved det frigives ved hjælp af hormonet glukagon 
[Falkenberg et al., 2000, s. 54-55].  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figur 18 viser forskellige hormoners funktion i henholdsvis muskel, lever og 
fedtvæv. 
Kilde: Falkenberg et al., 2000, s. 55 
Gruppe 4                             TAS2R38  & type II Diabetes               28-05-2008  
 
 
 
Side 28 af 93 
 
På Figur 19 ses en opsamling, som beskriver reguleringen af glukosekoncentrationen i blodet, som 
er beskrevet tidligere. Figuren starter ved indtagelse af glukose i form af stivelse i pasta, hvorefter 
glukosekoncentrationen i blodet ændrer sig.  
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figur 19 viser reguleringen af glukosekoncentrationen i blodet. 
Kilde: Falkenberg et al., 2000, s. 53 
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4.5.5. Diabetes skyldes ændringer i insulinproduktionen samt insulinoptagelsen i kroppens celler  
Hos diabetespatienter kan kroppen enten ikke danne insulin, eller også er kroppens insulin ikke 
tilstrækkelig optimal, hvilket vil sige, at kroppen enten er mindre følsomhed overfor insulinen eller 
er blevet helt insulinresistent. Diabetespatienter, som mangler insulin i normale mængder, får ikke 
tilstrækkelige mængder glukose ind i kroppens celler, da cellerne ikke indbygger nok 
glukosetransportører til at optage glukosen. For at kroppen kan få dækket sit manglende 
energibehov benyttes fedtsyrer, triglycerider, til forbrænding. Under forbrænding af triglycerider 
dannes ketonstoffer, som er sure fedtstoffer, der påvirker kroppens surhedsgrad, hvilket på længere 
sigt forgifter kroppen. Den store koncentration af glukose i blodet bliver udskilt med urinen, hvilket 
medfører et stort tab af væske samt mineraler. Den store mængede glukose i urinen skyldes, at 
nyrerne kun er i stand til at beholde glukosen i blodet til en vis grænse, hvilket kaldes nyretærsklen. 
Når glukosen i blodet er over denne nyretærskel, udskilles glukosen i urinen[Diabetesforeningen, 
28-05-2008]. 
Glukosekoncentrationen i blodet hos en rask person er ca. 0,1 %, hvilket svarer til 0,1 gram glukose 
pr. 100 gram blod eller 4,5-5,5 mmol/l. Efter indtagelse af et måltid stiger glukosekoncentrationen i 
blodet til omkring 8 mmol/l, hvorefter den falder til det naturlige niveau efter højst 1,5 time. Hos 
diabetespatienter er glukosekoncentrationen 7 mmol/l ved faste og over 11 mmol/l efter måltider, 
hvor sænkningen af glukosekoncentrationen er meget langsom og kan kræve indsprøjtninger i form 
af insulin [Diabetesforeningen, 28-05-2008].   
På længere sigt medfører fejlreguleringen af glukose i blodet først symptomerne træthed, tørst og 
bevidstløshed. Nogle diabetespatienter overser disse symptomer, hvilket betyder, at de går rundt 
med sygdommen i mange år uden at være bevidste om det. Hvis glukosekoncentrationen i blodet 
ikke holdes på et passende niveau ved hjælp af medicin, diæt og motion kan sygdommen få 
alvorlige konsekvenser så som øjen-, nyre-, hjerte- og kredsløbskomplikationer samt problemer 
med nervesystemet [Diabetesforeningen, 28-05-2008]. 
 
4.5.6. Der findes to forskellige diabetes typer alt efter insulinaktiviteten 
Sygdommen deles op i to forskellige typer diabetes, som kaldes henholdsvis type I og II. Type I 
diabetes skyldes kroppens immunrespons mod de insulinproducerende β-celler i bugspytkirtlen, 
hvilket medfører en nedsat produktion af insulin på 10-20 % af de normale 100 %. Grunden til, 
immunforsvarets reaktion mod β-cellerne, er endnu ikke fastlagt. Muligvis skyldes det udefra 
kommende sprøjtemidler i kroppen, betændelsestilstande, infektioner og vira i β-cellerne, hvilke 
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kan forandre proteiner på overfladen af cellerne, så immunforsvaret fremkalder immunrespons. Da 
produktionen af insulin er meget lav, skal diabetespatienterne dagligt have tilført insulin. Ved denne 
diabetes type spiller arveligheden ikke en stor rolle, da arveligheden fra forælder til barn er på højst 
10 %  [Diabetesforeningen, 28-05-2008].   
Type II diabetes skyldes ikke en ødelæggelse af de insulinproducerende β-celler, men mere at 
insulinet ikke virker optimalt i kroppen, da kroppen er insulinresistent. Den manglende optagelse af 
insulin i kroppens celler skyldes en manglende produktion af glukosetransportører i cellerne. Denne 
type diabetes har en stor arvelighed, da risikoen for at barnet arver sygdommen fra forældrene er på 
40 %. Dog er arvelighed ikke nok til udviklingen af sygdommen. Forkert kost, manglende motion, 
som medfører overvægt med et BMI større end 25 spiller en stor faktor i udviklingen. 
I den danske befolkning er 15-20 % lettere insulinresistente, hvilket betyder, at en stor del af 
befolkningen har anlæg for at udvikle type II diabetes. Om sygdommen udvikles eller ej skyldes 
den enkeltes kostvaner og motion.  
Da patienter med type II diabetes ikke er fuldkommen insulinresistente, opdager de ofte først 
sygdommen efter flere år, hvor de muligvis har pådraget sig komplikationer i form af dårligt syn, 
nerveskader og problemer med nyrerne. Derudover har de også ofte forhøjet blodtryk samt forhøjet 
fedtprocent i blodet, hvilket resulterer i hjerte-kar sygdomme og blodpropper.  
Ligeledes ved type II diabetes kan et muligt vægttab, motion, kostregulering og eventuelt medicin, 
der øger insulinproduktionen eller insulinoptagelsen lindre sygdommen og forebygge udviklingen 
af ovenstående komplikationer [Diabetesforeningen, 28-05-2008].    
 
4.5.7. Forbindelsen mellem BMI og Type II diabetes 
Forskere har i mange år været klar over, at der er en sammenhæng imellem ens BMI og udviklingen 
af type II diabetes. Amerikanske forskere har gennem 16 års studie observeret og fulgt amerikanske 
kvinders livsstil [Hu et al., 2001].  Man mener, at der er fem variabler, der har en negativ 
indflydelse: 
- Body mass index (BMI) større end 25 
- Manglende motion  
- Rygning 
- Alkohol 
- Høj fedt- og lav fiberindhold i mad 
Forskerne startede med 84.941 raske kvinder mellem 35 og 55 år som forsøgspersoner og foretog en 
langtidsundersøgelse på 16 år. Der blev observeret i alt 3300 nye tilfælde af type II diabetes i løbet 
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af langtidsundersøgelsen, og det blev slået fast, at en BMI på over 25 var den mest afgørende faktor 
for udviklingen af type II diabetes [Hu et al., 2001].   
 
 
Figur 20 viser den relative risiko for udviklingen af type II diabetes for forskellige BMI-intervaller. Forsøget strækker 
sig over 14 år fra tidsperioden 1976 til 1990.  Der er i alt brugt 2197 forsøgspersoner i alderen 30-55 år. 
Kilde: Colditz et al., 1995 – redigeret.  
 
Colditz et al. [1995] har udført forsøg over sammenhængen imellem BMI og udviklingen af type II 
diabetes, hvilket ses på Figur 20.  Figuren viser, at en BMI over 25 giver en relativ større risiko for 
udviklingen af sygdommen. Kvinder med en BMI-interval på 26,927-28,929 har 15,8 % risiko for 
at udvikle sygdommen, mens kvinder med en BMI på 35 har 93,2 % risiko for udvikling af type II 
diabetes [Colditz et al., 1995]. 
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5. Laboratoriearbejde og forsøgsteori 
5.1. Fremstilling af PROP-opløsning i forbindelse med smagstest 
Fremstillingen af en PROP-opløsning samt overførelse til ca. 250 stk. filterpapirer tager omtrent to 
timer.  
For at gøre dette skal vi fremstille en 55mM PROP-opløsning, hvilket svarer til en mættet opløsning 
[Yale University, 28-05-2008].  
Da vi regner med at skulle have opløsning nok til ca. 250 stk. filtrepapir, skal vi lave ca. 125 ml 
opløsning. Først afvejede vi 1,26 g PROP i stinkskab, som svarer til 0,007402 mol.  
 
Stofmængden beregnes:  .  
Herefter hældte vi PROP over i et 250 ml bægerglas under omrøring med varme. Undervejs tilsatte 
vi ca. 136,7 ml kogende postevand indtil en mættet opløsning af PROP fremkom.  
Begyndelseskoncentrationen af PROP-opløsningen ved tilsætningen af 136,7 ml er altså:  
 
c =  
Tærskelværdierne for detektionen af PROP er 2,0·10-4 M for nontastere og 1,0·10-4 M for tastere 
[Drewnowski A. et al. 1998]. Tærskelværdierne er som det ses meget lavere end koncentrationen på 
PROP papirerne. Det er dog værd at bemærke at ca. en tredjedel af vores forsøgsgruppe ikke kunne 
smage opløsningen, samt at kilden er fra 1998, da det ikke er lykkedes os at finde en nyere kilde.  
Da opløsningen skulle være nær kogepunktet, fordampede der hele tiden vand, hvilket resulterer i 
bundfald. Dette medførte, at vi løbende tilsatte vand i små portioner, for at opløsningen holdtes 
nogenlunde mættet.  
Undervejs klippede vi ca. 500 stk. af 2,5x4,0 cm filterpapir, hvoraf vi dryppede ved hjælp af en 200 
µl pipette, der er sat til 170 µl, 250 stk. med PROP-opløsningen og 250 stk. med postevand. Hvert 
stk. filterpapir indeholder altså 1,60 mg PROP-opløsning. Dog kan denne koncentration diskuteres, 
idet koncentrationen må være ændret, da vi tilsatte ekstra vand til PROP-opløsningen. Denne 
fortynding af opløsningen kan derfor resultere i, at vi har en lavere koncentration af PROP på de 
enkelte filterpapirer.  
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Udførelsen af smagstesten foregik ved, at et filterpapir med henholdsvis vand og PROP-opløsning 
blev placeret på tungen af forsøgspersonen, hvorefter smagsoplevelsen blev beskrevet af 
forsøgspersonen. Forsøgspersonernes taster- eller nontaster status blev registreret på det vedlagte 
spørgeskema, som de i denne forbindelse har besvaret.  
 
5.2 PCR og Gelelektroforese 
I dette afsnit gøres der rede for den eksperimentielle del af projektet, hvilket er udarbejdet på 
baggrund af Lehninger: Principles of Biochemistry [Nelson og Cox, 2005] og ”Using a Single 
Nucleotide Polymorphism to Predict Bitter-tasting Ability” [Dolan DNA Learning Center, 2006]. 
Med den eksperimentielle del, vil vi forsøge at afgøre hvilken genstatus gruppemedlemmerne har, i 
forhold til TAS2R38. Dette udføres i praksis, ved at oprense kromosomalt DNA fra 
gruppemedlemmernes kindceller, som fremkommer, ved at skylle munden med en 
saltvandsopløsning. Derefter amplificeres en kort sekvens af TAS2R38 genet ved en PCR reaktion, 
hvor der via et mismatch i primeren laves en nukleotidudskiftning i PCR-produktet umiddelbart 
opstrøms den første SNP (Single Nukleotide Polymorphism). Det amplificerede PCR produkt 
skæres herefter med enzymet HaeIII, hvis Recognition Sequence genkender sekvensen GGCC som 
kun findes i taster-PCR produktet. 
Til sidst laves en agarose gelelektroforese. Nedenfor er processen opdelt i fem trin og gennemgået. 
Laboratoriejournalen findes i appendix.              
 
Trin 1: Oprensning af kromosomalt DNA 
Oprensning af kromosomalt DNA er nødvendigt for at lave en ”template” til den efterfølgende 
PCR-reaktion. 
En template er (en opløsning af) det grundlæggende DNA som bliver opformeret i PCR-reaktionen. 
Her er det celler fra kindhulerne som indeholder det genomiske DNA i vores template. I dette skridt 
udtages cellerne og lyseres ved kogning og efterfølgende afkøling i en ThermoCycler, hvorved det 
genetiske materiale bliver frigivet til opløsningen. Denne opløsning fungerer som en skabelon i 
PCR-reaktionen. 
 
Trin 2: Amplificering af DNA – Polymerase Chain Reaction (PCR) 
Til oprensning af DNA benyttes en metode kaldet PCR (”Polymerase Chain Reaction”). PCR er en 
amplificeringsteknik, hvor det er muligt at fremstille mange kopier af et gen fra en ”template”. 
Gruppe 4                             TAS2R38  & type II Diabetes               28-05-2008  
 
 
 
Side 34 af 93 
 
De to nysyntetiserede DNA-stykker kan benyttes som templates i næste replikationsrunde, idet den 
reverse primer vil kunne binde sig til den nysyntetiserede streng i den modsatte ende af den 
inkorporerede forward primer og omvendt. Den gamle streng kan bruges som template igen. Derfor 
fås en eksponentiel formering. Denne cyklus kan forløbe indtil enzymet mister sin aktivitet eller 
nukleotiderne er opbrugt.  
 
Til PCR-reaktionen anvendes en ThermoCycler (”PCR-maskine”), der kan varme op og køle ned 
lynhurtigt. 
Proceduren kan inddeles i tre faser: 
 
Denaturering: 94 °C i 30 sek. De to komplementære DNA            
                                             strenge adskilles 
Annealing:  64 °C i 45 sek. De to primere binder sig til template.  
Temperaturen er valgt på basis af 
primerlængden, CG-indhold og eventuelle 
mismatches mellem template og primer. 
Extension:  68-72 °C i 45 sek. DNA syntese, temperaturen afhænger af den  
DNA-polymerase, der anvendes. Tiden 
afhænger af hvor langt et DNA-stykke der 
skal opformeres. 
I forsøget gentages de tre trin i PCR-reaktionen 35 gange, derved er det muligt at opformere den del 
af TAS2R38, der indeholder polymorfien. 
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Ved forsøgets start tilsættes template-opløsningen en forward primer, en reverse primer og en DNA 
polymerase. I en PCR reaktion bruges en varmestabil DNA polymerase*, som fx Taq polymerase*, 
som forbliver aktiv, selv efter mange opvarmninger. 
Primere er enkeltstrengede DNA stykker á 20-35 
baser, som genkender en sekvens i DNA’et og 
binder sig hertil, hvorfra de starter replikationen i 
hver sin retning. De to primere er designet så de vil 
binde sig til hver sin streng på yderpunkterne af det 
stykke DNA, der ønskes opformeret og primerne 
indbygges i det syntetiserede DNA. 
 
Når primerne binder sig til DNA-strengen, sker der 
i dette tilfælde imidlertid en mutation, som skyldes 
et mismatch imellem baserne i template og farward 
primer. A’et i template-strengen skiftes herved ud 
med G, som så bliver inkorporeret i alt det 
amplificerede DNA i PCR-reaktionen. Dette ”G”, 
skaber en Recognition sekvens for HaeIII i taster 
PCR-produktet, som ikke naturligt er til stede i 
TAS2R38.   
Forskellen mellem taster og nontaster status er, at ”G” er skiftet ud med ”C”. CCA koder for P 
(prolin), som næsten altid findes sammen med AV (alanin og valin). PAV-allelen binder PROP og 
phenotypen bliver taster. GCA koder for A (alanin) som næsten altid findes sammen med VI (valin 
og isoleucin). AVI-allelen kan ikke binde PROP og phenotypen bliver non-taster. 
Tastere har altså CCA (prolin), og nontastere GCA (alanin). HaeIII genkender sekvensen GGCC og 
kan derfor kun genkende og skære taster varianten.  
 
Figur 21 viser princippet bag PCR-reaktionen. 
Kilde: Dolan DNA Learning Center, 2006. 
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Figur 22 På figuren ses den originale DNA streng. Der er markeret med farver, hvor forward primeren inkorporeres i 
DNA templaten, start, stop codons og SNP.  
Kilde: NCBI, 28-05-2008  
 
Forward primer 
Reverse Primer 
Start codon 
Stop codon 
Primer-Template Mismatch, nucleotide of primer shown 
SNP: C in non-taster, G in Taster 
HaeIII site in PCR-product 
 
På Figur 23 og Figur 24 ses det færdige PCR-produkt for 
nontaster- og taster alleler, som vi forventer, det vil se ud. Da 
HaeIII kun genkender GGCC er det kun taster allelen der 
bliver skåret. Dette kommer til syne ved gelelektroforesen, 
hvor vi for tastere her vil se to bånd, hvorimod vi hos 
nontasterne vil se et enkelt bånd.  
Figur 23 viser det teoretisk korrekte PCR-
produkt med tasterbåndene til højre og det 
uskåerede nontasterfragment til venstre. 
Kilde: Dolan DNA Learning Center, 2006 
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Figur 24 viser de færdige PCR-produkter, hvor primerne er inkorporerede i begge ender af DNA-sekvenserne.  
Kilde: NCBI, 28-05-2008 
 
Trin 3: Støbning af agarose gel til gelelektroforese 
Agarose gel er et vigtigt redskab i DNA-analyse. Når en opløsning af agarose opvarmes og derefter 
afkøles, former agarosen et fintmasket net, hvor vandmolekyler fanges i, og der dannes en gel. 
Gelerne kan købes færdige, men er meget kostbare. Det er imidlertid ikke svært at støbe gelen selv, 
så det har vi valgt at gøre i dette forsøg. 
 
Trin 4: Restriktionsskæring af PCR-produkt med HaeIII 
Enzymer, der kan genkende og skære en DNA-streng med en bestemt sekvens, kaldes 
restriktionsenzymer. HaeIII hører til type II restriktionsenzymerne*, som er de mest enkle 
restriktionsenzymer. De kan fungere uden energi fra ATP og skærer DNA’et indenfor recognition 
sekvensen. Denne sekvens er normalt 4-6 bp lang og palindrom*. 
 
Trin 5: Agarosegelelektroforese 
Som nævnt er agarose gelelektroforese et vigtigt værktøj indenfor genteknologien. Det bruges til at 
bestemme størrelsen på DNA-fragmenter og mængden af DNA. Dette gøres ved reference til en 
markør med kendte fragmenter af kendt størrelse. DNA’et og markøren tilsættes agarose gelen, og 
der sendes strøm igennem den.  
Under elektroforesen bevæger DNA’et sig fra katoden til en anoden; dette sker, fordi DNA er 
negativt ladet på grund af fosfatgrupperne i DNA-helixens sukker-fosfat-backbone. Modstanden i 
gelen øges samtidig med, at størrelsen af fragmenter øges. Små fragmenter kommer altså længere i 
gelen end de store. 
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6. Resultater og Diskussion 
I det følgende afsnit gennemgås og diskuteres smagstesten sammenholdt med PCR og statistik. 
Begge dele er udarbejdet på baggrund af vores spørgeskemaundersøgelse. Først vil smagstesten, 
PCR og gelelektroforese blive diskuteret, hvilke tilsammen udgør første delhypotese.  Dette kobler, 
ud fra teorien, genotype med fænotype. Dernæst vil de enkelte grafer blive diskuteret på baggrund 
af de resterende delhypoteser. 
 
På Figur 25 kan man se vores resultat fra gelelektroforesen. De to markører, M, ses helt til venstre 
og i midten af billedet. Mellem de to markører ses to prøver, en med restriktionsenzymet (digested) 
og en uden restriktionsenzymet (undigested), denne prøve ses til højre. Undigested-prøverne bruges 
som kontrol for at kunne afgøre, om restriktionsenzymet virker. 
På billedet ses der seks brønde, hvor der er et DNA-produkt. Umiddelbart er der kun et bånd pr. 
person, men da billedet er meget uskarpt, er det muligt, at de tydeligste bånd D6 og U6, kan være to 
bånd tæt på hinanden.  
Ud fra vores smagstest med PROP skulle D3 vise nontaster allelen og de resterende taster allelen. 
Da vores forventning er at finde to bånd hos tastere og et hos nontastere, er det svært at definere om 
vores smagstest med PROP er pålidelig. Det undigested DNA til højre på billedet ser ud til at have 
en størrelse på lige over 200 bp. Fragmenterne til venstre har omtrent samme størrelse, hvilket viser, 
at enzymet sandsynligvis ikke har skåret vores DNA. Det er muligt, at D6 er blevet skåret korrekt, 
da båndet er meget tydeligt, og det derfor kan være to tæt liggende bånd. Men dette kan ikke 
afgøres med sikkerhed. Det manglende DNA-produkt ved D1, D2, D4, D5 og D8 kan skyldes, at 
der ikke er høstet nok celler.  
Ud fra primer på figuren ses nogle utydelige bånd, dette er en primer dimer. Dette er en rest fra 
PCR-reaktionen og skyldes, at primerne overlapper hinanden og amplificerer* sig selv.          
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Figur 25 viser resultatet af gelelektroforesen efter at have kørt en time. Billedet er taget med et almindeligt kamera 
under UV-belysning. Billedet er taget lidt fra siden.  
 
Figur 26 viser resultatet af gelelektroforesen efter at have kørt et døgn. Båndene er meget utydelige 
på disse billeder, hvilket formentlig skyldes, at gelen har stået natten over. Dette kan få DNA- 
materialet til at diffundere ud i gelen. Grunden til at vi føler os sikre på, at utydeligheden ikke 
skyldes fejl i udførelsen af forsøget er, at markørens bånd også er uklare. Vi har valgt ikke at bruge 
disse billeder i vores videre diskussion på grund af deres ringe kvalitet.      
 
Figur 26 viser resultatet af gelelektroforesen efter at have kørt et døgn. Billedet er taget med et polaroid-kamera over et 
UV-bord.  
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Da andre forskningsgrupper såsom Dolan DNA Learning Center og Human Taste Genetics og 
North Carolina har påvist en 
sammenhæng mellem taster-status og 
evnen til at smage PROP, går vi ud fra, 
at der har været fejl i udførelsen af vores 
forsøg, som har givet et negativt resultat. 
Vi har derfor valgt at forsætte med at 
benytte PROP til at afgøre vores 
forsøgspersoners TAS2R38-genstatus. Ved et 
succesfuldt forsøg, ville gelelektroforesen ende 
ud med at se ud som på Figur 27. Hvor taster allelen har to bånd og nontaster allelen har et enkelt 
bånd.  
 
6.1. Sammenhæng mellem bittersmagsperception og fødevalg 
I dette afsnit vil vi diskutere de enkelte grafer på baggrund af vores delhypoteser. Ved anden- og 
tredje delhypotese tages der som tidligere nævnt udgangspunkt i en forsøgsgruppe bestående af 
tastere og nontastere, hvorimod resultaterne i fjerde delhypotese er opdelt i en diabetes- og 
kontrolgruppe. Da vores gruppe af forsøgspersoner er forholdsvis lille, gælder det generelt for alle 
figurerne, at de repræsenterer en stor usikkerhed, da fordelingen mellem antallet af tastere og 
nontastere er skæv, hvilket medfører, at procentfordelingen blandt de to grupper kan være 
misvisende. Idet tastergruppen består af flere forsøgspersoner end nontasterne vil 10 % af tasterne 
udgøre ca. 6 personer, mens 10 % af nontasterne vil udgøre ca. 2 personer. 
På Figur 28 ses fordelingen af tastere og nontastere i forhold til kaffe/the og mørk/lys chokolade.  
Figur 27 viser hvordan en succesfuld gelelektroforese 
skal se ud.  
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Figur 28 viser fordelingen af valg af kaffe/the og mørk/lys chokolade i procent hos tastere og nontastere. De 
oprindelige data ses i Bilag 4. 
På grafen ses at en stor procentdel af tastere og nontastere blandt forsøgspersonerne foretrækker 
kaffe og mørk chokolade frem for the og lys chokolade. Da forskellene blandt de to grupper er så 
minimale, kan der ikke konkluderes nogen sammenhæng, jævnfør yderligere Bilag 4.  
Den store procentdel af forsøgspersoner, der foretrækker kaffe frem for the, kan skyldes flere 
faktorer. Dels kan tilvalget skyldes vanedannelse, idet vores forsøgspersoner tilhører en årgang, 
hvor indtagelse af kaffe i en tidlig alder var meget udbredt. En anden faktor, der spiller ind, er 
tilsætning af fløde, sukker og mælk, der gør kaffen mindre bitter. Som følge af dette vil 
forsøgspersonerne ikke opfatte kaffe som bittertsmagende. Desuden findes der utallige kaffesorter, 
som varierer i bittersmagen, hvilket yderligere kan påvirke vores resultater.  
 
Figur 29 viser procentfordelingen af rygere og ikke-rygere blandt tastere og nontastere. 
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Figur 29 viser procentfordelingen af rygere og ikke-rygere hos tastere og nontastere. De oprindelige data ses i bilag 4. 
 
Fordelingen af antallet af rygere og ikke-rygere blandt tastere og nontastere er forholdsvis ligeligt 
fordelt. Derfor kan der ikke konkluderes noget ud fra grafen.  
Vi forventede at finde en øget tendens blandt nontastere, der starter med at ryge, da tastere i højere 
grad vil opfatte den bitre smag. Yderligere havde vi en hypotese om, at tastere, som ryger over en 
længere periode, vil ændre fænotype fra taster til nontaster på trods af genotypen taster. Denne 
bygger på, at rygning medfører en svækkelse af smagsløgene, jævnfør afsnit 4.1.3.  
 
 
Figur 30 viser procentfordelingen af kræsenheden som barn ved hhv. tastere og nontastere. De oprindelige data ses i 
bilag 4. 
Da man med alderen vænner sig til de fleste fødevarer og ens smagsløg svækkes, kigger vi på 
kræsenheden som barn for at få et mere direkte indblik i en eventuel sammenhæng mellem 
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taster/nontaster status og kræsenhed. På Figur 30 ses en nogenlunde ligelig fordeling af tastere og 
nontastere, der ikke var kræsne som børn, denne andel udgør i begge grupper 67 %. Som det ses på 
figuren, er der ingen forskel imellem tastere og nontastere. 
 
Figur 31 viser procentfordelingen af bittersmagsopfattelsen af rosenkål blandt tastere og nontastere  
 
Figur 31 viser procentsatsen for, hvorvidt tastere og nontastere opfatter rosenkål bittert. De oprindelige data ses i bilag 
4. 
 
Der observeres, at 39 % af tasterne og 33 % af nontasterne ikke finder rosenkål bittert. Grafen viser 
ikke nogen betydelig forskel imellem tastere og nontasteres opfattelse af rosenkål, og da 
konfidensintervallerne overlapper, jævnfør bilag 4, kan grafen ikke benyttes til at besvare 
hypotesen. Når konfidensintervallerne overlapper, er der en sandsynlighed for, at middelværdierne 
for de to stikprøver er de samme eller tæt på hinanden, og derfor er der ikke nogen reel forskel 
mellem gruppernes svar.   
Hertil kommer igen den fejlkilde, at man kan være tilvænnet smagen af rosenkål samt, at 
tilberedning kan ændre smagen, hvilket kan have en lille indflydelse på vores resultater. 
 
Ud fra den udarbejdede statistik over valg af bitre fødevarer og substanser, som er udarbejdet på 
baggrund af vores anden delhypotese, ses ikke nogen synlig sammenhæng mellem taster/nontaster 
status og valg af kaffe/the samt lys/mørk chokolade.  
På baggrund af fordelingen af tastere og nontastere på graferne over rosenkål og rygning, kan der 
ikke konkluderes noget. 
For samtlige resultater gør det sig gældende, at de små afvigelser giver store svingninger, der gør 
det svært at konkludere noget entydigt. 
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Vi vil nu undersøge, om der endvidere er sammenhæng mellem valg af bestemte udvalgte fødevarer 
og BMI hos tastere og nontastere. BMI afhænger af kost og motion. Vi vurderer først, hvor stor en 
indflydelse motion har i vores undersøgelse, da vi på denne måde kan konkludere, hvor stor en rolle 
fødevarerne spiller på forsøgsgruppens BMI. På denne måde sammenholdes delhypotese to og tre.    
 
 
Figur 32 viser procentfordelingen af den daglige motionsmængde hos de undersøgte tastere og nontastere. De 
oprindelige data ses i Bilag 4. 
 
På Figur 32 ses fordelingen af de undersøgte tastere og nontasteres motionsmængde i procent opdelt 
i fire kategorier. Det ses, at der er flest tastere i forhold til nontastere, der slet ikke dyrker motion. 
Overordnet kan det ses, at tastere generelt dyrker mindre motion end nontastere.  
Man får det bedste indblik i fordelingen ved at kigge på kategorierne med ingen motion og motion 
”over 30 min”. Her ses det, at tastere i disse to fordeles ligeligt, hvorimod der i nontastergruppen er 
flere, der motionerer over ”30 min” end ”slet ikke”. Ud fra denne figur kan det konkluderes, at 
blandt de undersøgte vil nontastere motionere en smule mere. 
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Figur 33 viser fordelingen af den gennemsnitlige BMI hos tastere og nontastere. De oprindelige data ses i Bilag 4. 
 
På Figur 33 ses den gennemsnitlige BMI hos tastere og nontastere. Tastere har i gennemsnit en BMI 
på 28,2, mens nontastere i gennemsnit har en BMI på 26,8. Begge grupper har en gennemsnitlig 
BMI på over 25, som er grænseværdien for at være overvægtig. Tastere har dog den højeste 
gennemsnitlige BMI med en forskel på 1,4.  
 
Ovenover blev det konkluderet, at nontastere dyrkede en smule mere motion end tastere. For at 
undersøge om fødevarer spiller en rolle for BMI sammenholdes denne med delhypotese to, hvor 
tastere muligvis fravælger sunde fødevarer såsom rosenkål, da disse oftest er bitre substanser. Dog 
viste vores statistik ikke en signifikant forskel i smagsopfattelsen af sådanne fødevarer. En fejl ved 
vores spørgeskemaundersøgelse er, at der ikke blev spurgt ind til mængden af kalorieholdige 
fødevarer sammenholdt med sundere valg. Denne viden kunne muligvis begrunde forskellen i BMI. 
Dermed er det eneste vi ud fra vores undersøgelse kan konkludere, at tasternes højere BMI skyldes 
en blanding af manglende motion og forkert kostsammensætning.      
 
6.2. Sammenhæng mellem forhøjet BMI og udviklingen af type II Diabetes 
I dette afsnit undersøges det, om forhøjet BMI resulterer i øget type II diabetes forekomst, dette 
gøres ved at belyse mulige forskelle mellem diabetes- og kontrolgruppe.  
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Figur 34 viser fordelingen af tastere og nontastere blandt diabetes- og kontrolgruppen. De oprindelige data ses i Bilag 5 
og 6. 
På Figur 34 ses fordelingen af tastere og nontastere opdelt i henholdsvis diabetes- og kontrolgruppe. 
Grupperne er udvalgt, så der er samme antal personer i begge forsøgsgrupper. Den anvendte 
kontrolgruppen er udvalgt således, at forholdet mellem tastere og nontastere er det samme, som i 
den oprindelige, noget større, kontrolgruppe.   
Det ses, at der er 25 tastere og 7 nontastere i diabetesgruppen, mens der er 23 tastere og 9 nontastere 
i kontrolgruppen. Diabetesgruppen har dermed flest tastere, dog er der kun en forskel på to personer 
i forhold til tastere i kontrolgruppen. Ud fra figuren ses der ikke en sammenhæng med taster status 
og type II diabetesforekomst.  
For at få et mere direkte indblik i taster status undersøges kræsenhedsstatus som barn, da denne som 
tidligere nævnt er upåvirket af vaner. Dette ses på Figur 35, som viser den procentvise fordeling af 
kræsenhed som barn i henholdsvis diabetes- og kontrolgruppen.  
 
 
 
 
 
 
Gruppe 4                             TAS2R38  & type II Diabetes               28-05-2008  
 
 
 
Side 47 af 93 
 
 
Figur 35a viser procentfordelingen af kræsenhed som barn blandt diabetes- og kontrolgruppen. Konfidensintervallet ses 
på figur b. De oprindelige data ses i Bilag 5 og 6. 
Det ses, at flere type II diabetespatienter var  kræsne som barn i forhold til kontrolgruppen, dette ses 
mere præcist på Figur 35, der viser procentfordelingen af individer, der var kræsne som barn i de 
fire grupper. Forskellen i kræsenhed som barn ses altså ikke blandt tasterne og nontasterne, men 
mellem kontrol- og diabetesgruppen.  
Da forskellene er store, tyder dette på, at der er en tendens til, at personer, der var kræsne som børn, 
har større risiko for at udvikle diabetes. Dette understøttes af konfidensintervallerne, som næsten 
ikke overlapper.  
Fordelingen mellem tastere og nontastere i de to grupper, mener vi er mere reel, da smagsløgene 
ikke er påvirket af førnævnte fejlkilder, så opfattelsen af bittersmagende stoffer er mere markant. 
Dette kunne tænkes at give udtryk i at bitre substanser fravælges. Fejlkilder ved dette aspekt er 
definitionen af kræsenhed samt påvirkninger fra den enkeltes miljø. Det er svært at konkludere 
noget endegyldigt ud fra vores observation om en mulig sammenhæng mellem kræsenhed som barn 
og udviklingen af type II diabetes, men det anses for at være et interessant aspekt i fremtidig 
forskning.    
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Figur 36 viser procentfordelingen af individer, der har været kræsne som barn blandt diabetes- og kontrolgruppen. 
Konfidensintervallet ses på Figur 35 De oprindelige data ses i Bilag 5 og 6. 
 
I forsøget på at sammenkæde BMI og type II diabetes forekomst kigges der nu på den 
gennemsnitlige BMI i de fire grupper, dette ses på Figur 37. 
 
 
Figur 37a viser fordelingen af den gennemsnitlige BMI blandt diabetes- og kontrolgruppen. Figur 37b viser 
konfidensintervallerne, det ses at de ikke overlapper. De oprindelige data ses i bilag 5 og 6. 
Gruppe 4                             TAS2R38  & type II Diabetes               28-05-2008  
 
 
 
Side 49 af 93 
 
På figuren ses det, at diabetespatienter har et væsentligt højere BMI med en forskel på ca. 5, hvilket 
tydeligt viser sammenhængen mellem BMI og type II diabetes forekomst. Igen understøttes dette af 
konfidensintervallerne, se Figur 37b. 
Denne sammenhæng kan til dels skyldes, at diabetespatienter kan have sværere ved at tabe sig, hvis 
de er meget overvægtige samt, at mange efter diagnosen stopper med at ryge, hvilket resulterer i 
yderligere vægtforøgelse.  
 
Ser vi kun på diabetesgruppen, ses det, at tastere har en smule højere BMI, hvilket stemmer overens 
med hypotesen om, at tastere har tendens til at fravælge visse sunde fødevarer, dette udgør hypotese 
to og tre. Denne hypotese modsiges dog i kontrolgruppen, hvor nontastere har en højere BMI en 
tastere.  
Ud fra statistikken kan vi hermed konkludere, at der er sammenhæng mellem BMI og type II 
diabetes forekomst, det er dog usikkert, hvorvidt høj BMI medfører diabetes eller vice versa. 
Derudover fandt vi en mulig sammenhæng mellem kræsenhed som barn og diabetesforekomst.   
 
6.3. Fejlkilder 
Vores forsøg med gelelektroforese gav ikke et entydigt resultat, idet gelen blev utydelig, hvilket kan 
skyldes, at elektroforesen har stået i for lang tid eller, at produktet er løbet for langsomt. Endvidere 
var det kun fire ud af otte PCR-reaktioner, som har givet opformering af DNA.  
Forsøget kan være gået galt to steder. Den første fejl kan være opstået ved opformeringen af DNA – 
PCR-reaktionen. Der kan have været for få eller for mange celler i PCR-produktet. For at forbedre 
resultatet med hensyn til for få celler kunne man muligvis skylle munden i mere end 30 sekunder 
for at få mere brugbart DNA. Muligvis kunne vi have lavet en sekundær PCR med det resterende 
PCR-produkt, da dette formodentlig indeholdt flere brugbare templates.   
Ingen af de PCR-produkter, som blev dannet, så ud til at blive klippet af HaeIII.  
Den anden fejl kan skyldes vores anvendte restriktionsenzym, HaeIII, som kan tænkes at have været 
defekt, idet det var mere end otte år gammelt. Er dette tilfældet, er DNA-sekvenserne ikke blevet 
skåret korrekt.  
Statistikken er udarbejdet på baggrund af en mindre population, hvilket sandsynligvis er vores 
største usikkerhed, idet der kræves en større population for at finde frem til en generel tendens af 
Gruppe 4                             TAS2R38  & type II Diabetes               28-05-2008  
 
 
 
Side 50 af 93 
 
fødevalg blandt tastere og nontastere samt en fordeling af disse indenfor type II diabetes. 
Statistikken er udført ved hjælp af excel, og vi har regnet med 95 % sikkerhed. 
Det procentvise forhold mellem taster- og nontastergruppen giver ikke et realistisk billede af 
forholdet mellem mængden af forsøgspersoner i de to grupper. 
Endnu en fejlkilde er svækkelsen af smagsløgene som følge af mangeårig rygning 
 eller alderdom. Dette kan være årsag til, at opdelingen af tastere og nontastere bliver usikker, da 
forsøgspersoner med genotypen tastere som følge af dette ændrer fænotype til nontastere.  
En anden væsentlig faktor, der kan være afgørende for dette, er vores valg af opdeling af tastere og 
nontaster ud fra smagstesten. Under besvarelsen af spørgeskemaet, har vi valgt at betegne 
forsøgspersoner, der har kunnet smage PROP-opløsningen svagt, som nontastere. 
En fejlkilde kan være, at diabetes muligvis kan påvirke smagssansen, da sygdommen forårsager 
betændelse i nerverne, hvorved smagsperceptionen påvirkes, og vi derfor ikke kan være sikre på 
opdelingen af tastere og nontastere i diabetesgruppen. 
Gruppe 4                             TAS2R38  & type II Diabetes               28-05-2008  
 
 
 
Side 51 af 93 
 
7. Konklusion  
På baggrund af vores PCR og gelelektroforese kan vi ikke konkludere en sammenhæng mellem 
TAS2R38 variant og bittersmagsperceptionen. Derved er det ikke muligt at konkludere, om PROP 
kan bruges til at afgøre taster- og nontaster status. Dog har andre forsøg påvist sammenhængen, 
hvorfor vi vælger at anvende PROP i smagstesten.   
I anden delhypotese ses der ikke nogen synlig sammenhæng mellem taster- og nontaster status og 
valg af fødevarerne, kaffe/the, rosenkål og chokolade.  
Grundet den manglende sammenhæng mellem valg af fødevarer og taster og nontaster status, kan 
det ikke konkluderes en sammenhæng mellem valg af fødevarer og forhøjet BMI. Dog nåede vi i 
delhypotese tre frem til, at tastere i gennemsnit har en højere BMI end nontastere, dette kan både 
hænge sammen med motion og forkert kostsammensætning. Det er en mangel i denne hypotese, at 
vi i spørgeskemaundersøgelsen ikke spørger ind til kalorieholdige fødevarer sammenholdt med 
sundere valg.  
I delhypotese fire er fordelingen mellem tastere og nontastere i henholdsvis diabetes- og 
kontrolgruppen nogenlunde ligeligt fordelt, hvilket ikke viser en sammenhæng mellem taster- og 
nontaster status og type II diabetes. Ser man derimod på kræsenhed som barn i disse to grupper, ses 
en markant forskel i fordelingen mellem diabetes- og kontrolgruppen. Dette viser en eventuel 
sammenhæng mellem kræsenhed som barn og udviklingen af type II diabetes.  
Ud fra vores data kan vi endvidere konkludere, at der er en sammenhæng mellem BMI og type II 
diabetes forekomst, det er dog usikkert, om BMI medfører diabetes eller vice versa.  
Da det ikke lykkedes os at finde en forbindelse mellem TAS2R38 og taster- og nontaster status og 
sammenhæng mellem denne status og fødevalg, samt valg af fødevarer og BMI, må vi forkaste 
vores hypoteser, da der ikke kan konkluderes en sammenhæng mellem TAS2R38 og type II 
diabetesforekomst. Dog lykkedes det at finde en sammenhæng mellem forhøjet BMI og type II 
diabetes.   
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8. Perspektivering 
Vores projekt er blevet behandlet som et pilotprojekt, som ikke har kunnet vise nogen sammenhæng 
mellem TAS2R38 og type II diabetes. 
Derudover er der også to grundlæggende problemer med besvarelsen af hypoteserne, da 
klassificeringen af taster og nontaster ud fra genstatus ikke lykkedes på grund af manglende PCR- 
fragmenter samt et defekt restriktionsenzym. Ydermere kan vores valg af forsøgspersoner med en 
gennemsnitsalder på 57 år have givet en usikkerhed. Dette giver os ikke nogen grund til at gå videre 
med forsøget. 
Dog kan det tænkes, at der kan findes en sammenhæng, hvis der tages ordentlige forbehold for 
fejlkilderne i pilotprojektet. Et sådant fremtidigt forsøg kan opstilles på baggrund af disse 
overvejelser; det er væsentligt at skaffe en omfattende forsøgsgruppe bestående af unge individer, 
da deres smagsløg stadig er forholdsvis intakte og ikke påvirket af vaner. Der vælges unge individer 
med henblik på at følge dem over en lang periode, i denne forbindelse er det vigtigt at have en 
omfattende forsøgsgruppe, så en vis procentdel af gruppen udvikler type II diabetes. Dog er det en 
forudsætning, at der ikke udvælges individer med allerede eksisterende diabetes forekomst i 
familien.  
Ved udførelsen af smagstesten tages hensyn til forskellige tærskelværdier af PROP således, at en 
mere præcis inddeling af tastere og nontastere fremkommer. I denne forbindelse kan muligvis 
findes en fordeling mellem supertastere, tastere og nontastere.  
Ved påvisning af en sammenhæng mellem genstatus og udvikling af type II diabetes vil man i et 
tidligere stadie kunne forebygge og komme sygdommen til livs. Dette ville være effektivt, idet 
mange af de følgesygdomme, der følger med type II diabetes kunne forhindres, hvorved man kunne 
spare penge og tid på hospitalsbesøg. Her forudsættes det, at TAS2R38 spiller en direkte og 
afgørende rolle i udviklingen.   
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Appendix  
A. Ordforklaringsliste 
12p13: 12 står for kromosom nr. 12. p står for den ”korte arm” af kromosomet og 13 er gen locus 
på kromosomet. 
7q31: 7 er kromosom nr., q fortæller, at genet findes på kromosomets ”lange arm” og 31 
repræsenterer gen locus på kromosomet. 
α-celler: Glykagonproducerende celler, der forekommer i de langerhanske øer i bugspytkirtlen. 
β-celler: Der producerer insulin, forekommer i de langerhanske øer i bugspytkirtlen. 
δ-celler: Producerer somatostatin, forekommer i de langerhanske øer i bugspytkirtlen.  
Adenylatcyklase: Et enzym der kan danne cyklisk AMP (cAMP) ud fra ATP. 
Apicale cellemembran ligger ud mod et hulrum for eksempel lunge, tarm og bugspytkirtel. 
Autoklaveret: Steriliseret ved høj varme. 
Autosomalt recessivt: anvendes om et gen, som bæres på et ikke-kønskromosom 
Axoner: Nervecellens udløber, der sender nerveimpulser videre  
Basalceller står for konstant fornyelse af de specialiserede sensoriske smagsløgsceller. 
Basepar (bp): hvert enkelt af de baser, der opbygger en DNA-streng, binder til en bestemt anden 
base under replikation. Findes to slags basepar: A:T og G:C.  
cAMP : cyklisk AMP. Intracellulært signalstof, som dannes, når en receptor i cellemembranen 
påvirkes.  
Carrier-protein: Ethvert protein i cellemembranen, der kan transportere stoffer gennem 
cellemembranen, enten ved diffusion eller ved aktiv transport. 
Centralnervesystem (CNS): En del af nervesystemet, som i modsætning til det perifere 
nervesystem har en koordinerende og integrerende funktion.  
Compound heterozygot: To forskellige alleler for bittersmagen. 
Cytosol: er en del af cytoplasmaet og befinder sig inde i cellen, men uden for kernen og 
organellerne. 
Depolarisation: Når cellens yderside bliver negativ i forhold til indersiden, og cellen inderside 
bliver positiv i forhold til ydersiden. 
DNA-polymerase: enzym, der assisterer ved DNA-replikation  
Endokrin: Kirtler, der ikke har en udførselsgang. De producerer hormoner, der afgives til blodet og 
bringes til de steder i kroppen, hvor de skal virke  
Endoplasmatiske reticulum: System af membraner i eucaryote celler. 
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Exokrin: Kirtler der har sekretion via. en udførselsgang. Bugspytkirtlen producerer 
fordøjelsesenzymer der udskilles til tolvfingertarmen  
Exocytose: Proces, hvor molekyler pakket i små vesikler eller blærer udskilles fra cellen 
Fosforlipase C: Spalter DAG + IP3 
Glukagon: et hormon, som dannes i α-cellerne i de langerhanske øer i bugspytskirtlen. Forøger 
koncentrationen af glukose i blodet ved stimulere omdannelsen af glykogen til glukose i leveren. 
Virker antagonistisk til insulin.  
Glykogen: Lange kæder af glukosemolekyler, som er forgrenet på forskellig vis.  
GPCR: En stor klasse af receptorer, der overfører signaler på celleoverfladen. En binding til 
receptoren stimulerer sød-, umami- og bittersmagene. 
G-α-gustducin: Protein, der udtrykkes hovedsageligt i smagsceller og er ansvarlig for at formidle 
den søde og bitre smag. 
G-proteinerne: Findes på cytoplasmasiden af plasmamembranen. Fungerer som sekundær 
budbringer og overfører signaler fra membranreceptorer til cellens indre. 
Heteromerene er proteiner, der består af sammensatte polypeptider, hvis aminosyresekvenser 
varierer. 
Heterozygot: En diploid organisme, der har to forskellige alleler af det samme gen i sine celler. 
Homozygot: En diploid organisme eller celle, som har de samme alleler på et givet locus på de to 
homologe kromosomer.  
Hypothalamus: Den del af hjernen, der ligger under thalamus og er ansvarlig for adskillige 
stimuleringer. 
Intercellulære rum: er mellemrummet mellem to celler. 
Impulsfrekvens: kortvarig forandring i cellens membranpotentiale. Udløses af en depolarisering, 
som overstiger nervecellens tærskelværdi.  
Insulin: Et polypeptidhormon, der dannes i β-cellerne i bugspytkirtlens langerhanske øer. 
Formindsker blodets koncentration af glukose.   
In vitro: Anvendes om biologiske reaktioner og processer, som forløber i en laboratoriebeholder 
uden for organismen, f.eks. i en kolbe med cellekultur.  
IP3: Dannes når PIP2 spaltes. Sørger for åbningen af Ca2+-kanalerne, så Ca2+-koncentrationen inden 
i cellen øges. 
Katalytiske: En katalysator er et stof, som øger reaktionshastigheden uden selv at blive forbrugt. 
Konfidensintervallet: angiver intervallet omkring gennemsnittet, hvor den sande middelværdi for 
en stikprøve formodes at befinde sig. 
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Limbiske system: Område i den forreste del af storhjernen, hvor følelser registreres. 
Membranpotentiale: forskel i elektriske ladninger mellem cellens yder- og inderside. 
Missense mutationer: Mutationer, som resulterer i aminosyreudskiftninger. 
Neuroner: Nervecelle, den basale enhed i nervesystemet, som transporterer og videregiver 
elektriske impulser.  
Nerveimpulser: kortvarig forandring i cellens membranpotentiale i ca. 1 ms varighed.  
Palindron: læses som samme sekvens både forfra og bagfra f.eks. GGCC 
PIP2: IP3 resulterer i en forøgelse af Ca2+ koncentrationen 
PLC: aktiverer budbringeren IP3. 
Polyakolholer: Kæder af alkoholer. 
Polypeptidhormon: En kæde af aminosyrer, som er bundet til hinanden vha. peptidbindinger. 
Nogle proteiner består af en polypeptidkæde, mens andre er opbygget af flere polypeptider.  
Postsynaptisk membran: er den membran, hvor transmitterstoffer bindes til. Denne kaldes 
nabocellen. 
Proteinkinase A: Gruppeoverførende enzymer, som katalyserer overførslen af en fosfatgruppe. 
Præsynaptiske: Den celle, der afgiver impulser til nabocellen (postsynaptisk celle).  
Pyruvat: dannes i glykolysen ved nedbrydning af glukose.  
Receptor: et molekyle, som sidder i cellemembranen eller cytoplasma. Ved binding af et molekyle, 
som kaldes en ligand eller transmitter, til receptoren, sender receptoren signal ind i cellen. 
Resuspenderes: Genopløses. 
Ribonukleotider inosin 5-monofosfat (IMP): forstærker smagen af umami ved at binde sig til 
TAS1R1-receptoreren. 
Second messenger system: Et budbringende molekyle f.eks. cAMP, der dannes inden i cellen, når 
et hormon (den primære budbringer) bindes til en receptor i cellens overflade, og som aktiverer 
cellens specifikke response.  
Sensoriske nervefibre er en af to typer nervefibre. Hver nerve er et bundt af tusindvis af 
nervefibre, der leder nervesignalerne. 
Sensoriske nerveender: Den terminal del af nervecellens axon, som indgår i en synapse, eller 
receptordelen af en sensorisk nervecelle.  
Smagsceller: Er en del af smagsløget og står for smagsperceptionen 
Smagsreceptor-kompleks: Binding af en smagsreceptor og et stof.  
Solitary nucleus: er strukturer i hjernestammen, som videregiver og modtager blandt andet 
smagsindtryk fra hjernenerverne. 
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Somatosensory cortex er et system, der registrerer forskellige sanser. 
Somatostatin: er et peptidhormon, der regulerer det endokrine system og påvirker 
neurotransmissionen.  
Støtteceller: deres funktion er at støtte smagscellerne. 
Supernatanten: Den øverste flydende del i et centrifugerør efter centrifugering. 
Synapse: En forbindelse mellem to nerveceller eller mellem en nervecelle og en muskelcelle.  
Taq polymerase: DNA polymerase udvundet fra bakterien Thermus aquaticus, der lever ved 90°C. 
Tastant: Enhver substans, der kan stimulere en smagssans. 
Thalamus: En del af mellemhjernen. Mange sensoriske nervebaner passerer igennem her, inden de 
går videre til hjernebarken. 
Tight-junctions: er den tætte binding mellem to celler. 
Transmitterstof: Enhver kemisk substans, der kan overføre nerveimpulser over en synapsekløft. 
TRPM5: Er en receptorkanal, som menes at være forbundet med smagsperceptionerne sødt, umami 
og bitter. 
Type II restriktionsenzym: Der findes tre typer restriktionsenzymer, hvor type II er den mindst 
komplekse.  
Tyrosin-kinase: Enzym-receptorer-molekyler går hele vejen igennem cellemembran og fungerer 
udvendigt som receptor og i aktiveret tilstand indvendig som et enzym.     
Aktivering af enzym receptorer som f.eks. tyrosin kinase receptor sker ved binding af signal 
molekyle medfører en sammenkobling af 2 tyrosin kinase receptorer og en heraf følgende 
aktivering af enzym aktiviteten på indersiden af celle membran. 
Whirlimixer: En whirlimixer er en lille effektiv bordmixer. 
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Bilag 1 
Laboratoriejournal til gentesting af TAS2R38 status 
Trin 1: Oprensning af kromosomalt DNA 
- Først laves en 10 % Chelex-opløsning: 3,3 mL autoklaveret ddH2O tilsættes 0,33 g Chelex 
perler således at der fås en 10 % vægt/volumen-opløsning. 
Det følgende udføres for hvert gruppemedlem: 
- 1 sterilt 50 ml rør mærkes med navn, og der overføres 10 ml steril 0,9% NaCl opløsning 
(lavet på postevand), til røret. 
 
- Et 1,5 mL Eppendorf-rør og et PCR-rør mærkes ligeledes med navn for gruppemedlem. 
 
- Hvert gruppemedlem skyller munden med saltopløsningen i 30 sek, og spytter tilbage i 
røret. 
 
- Mundskyllevandet rystes og med en Gilson-pipette overføres 1000 µl til det mærkede 1,5 ml 
Eppendorf-rør. 
 
- Alle E-rør placeres i en microcentrifuge, og der centrifugeres ved højeste hastighed i 90 sek.  
 
- 900 µl af supernatanten* fjernes fra røret og hældes tilbage i det respektive 50 ml rør. Der er 
nu 100 µl tilbage i E-røret inklusiv pellet. 
 
- De bundfaldne celler resuspenderes* ved at whirlimixe*. 
 
- 30 µl af cellesuspensiomem tilsættes det mærkede PCR-rør. 
 
- Chelex-opløsningen omrystes, og der udtages 100 µl med en Gilson-pipette. De 100 µl 
tilsættes det mærkede PCR-rør (Chelex binder cellekomponenter, herunder metalioner, som 
ellers vil hæmme PCR-reaktionen). 
 
- Alle PCR-rør placeres i en holder i en rækkefølge der noteres. 
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- ThermoCycleren indstilles på et program, hvor der varmes op til 99°C i 10 min, hvorefter 
der køles ned til 4°C. I dette step lyseres cellemembranen, hvorved DNA og andet 
celleindhold frigives til opløsningen. 
 
- PCR-rørene rystes grundigt og placeres  i hver sin adaptor i microcentrifugen. Balancér og 
spin ved højeste hastighed i 90 sek. Herved centrifugeres uopløselige cellekomponenter og 
Chelex-perler ned. DNA’et findes nu i supernatanten! 
 
- Med en Gilson-pipette ovrføres 30 µl af supernatanten til en nyt, mærket E-rør. 
 
- E-røret opbevares i fryser ved -20°C. 
 
Trin 2: Amplificering af DNA – Polymerase Chain Reaction (PCR) 
Først laves et mastermix til 8 PCR-reaktioner: 
 
• Én forward primer (20 µM)  10 µl 
• Én revers primer (20 µM)  10 µl MIX A 
• dNTP-mix (dATP, dCTP og dTTP) (25 mM) 5 µl 
• UV-belyst sterilt H2O   85 µl 
 
• 10 x Polymerasebuffer  25 µl 
• En varmestabil DNA polymerase (AmpliTaq) 5 µl MIX B 
• UV-belyst sterilt H2O   85 µl 
 
• Template (kindcelle genomisk DNA)  25 µl 
I alt    250 µl 
 
Til PCR-reaktionen anvendes en ThermoCycler (”PCR-maskine”), der kan varme op og køle ned 
lynhurtigt. 
Proceduren kan inddeles i tre faser: 
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Denaturering: 94°C i 30 sek. De to komplementære DNA            
                                             strenge adskilles 
Annealing:  64°C i 45 sek. De to primere binder sig til template.  
Temperaturen afhænger af primerlængden, 
CG-indhold og eventuelle mismatches 
mellem template og primer. 
Extension:  68-72°C i 45 sek. DNA syntese, temperaturen afhænger af den  
DNA-polymerase, der anvendes. Tiden 
afhænger af hvor langt et DNA-stykke der 
skal opformeres. 
I forsøget gentages de tre trin i PCR-reaktionen 35 gange, derved er det muligt at opformere den del 
af TAS2R38, der indeholder polymorfien. 
 
Trin 3: Støbning af agarose gel til gelelektroforese 
Til agaroseopløsningen anvendes InvitroGen’s ”Agarose Electrophoresis Grade” (Gelling 
temperature %-solution: 34,5 – 37,5 °C).  
 
Eksperimentelt 
- Enderne af gelstøbningsformen forsegles med autoklavetape. 
- Én kam placeres i formen, så der fremkommer ”brønde” når gelen størkner. Formen placeres 
vandret i stinkskab. 
- 100 ml 10 x TBE-buffer overføres til et 1000 ml måleglas. Der tilsættes ddH2O til 1000 ml 
mærket. Opløsningen blandes ved at vende glasset. Vi har nu en 1 x TBE-opløsning. 
- 100 ml af 1 x TBE-opløsningen overføres til en Erlenmeyerkolbe. 
- Der afvejes 2 g agarose i en vejebåd. Agarosen tilsættes Erlenmeyerkolben. 
- En serviet placeres over mundingen og kolben varmes i microovnen indtil der akkurat 
kommer bobler på overfladen. Indholdet blandes let og opvarmes igen til der kommer 
bobler. Kolben afkøles. 
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- Når kolben er afkølet så den akkurat er til at holde på, tilsættes 5 µl ethidiumbromid. Dette 
stof kilder sig ind i DNA’et og fluoriscerer under UV-lys. Der anvendes handsker da 
ethidiumbromid er kræftfremkaldende. 
Agaroseopløsningen blandes lidt og hældes op i gelstøbningsformen. Den tomme kolbe 
skylles straks.  Gel’en størkner i 30 min. Imens udføres restriktionsskæringen. 
 
Trin 4: Restriktionsskæring af PCR-produkt med HaeIII 
I dette forsøg bruges restriktionsenzymet HaeIII, som kan fås hos New England BioLabs. 
Koncentrationen er her 10 units/µl.  HaeIII genkender restriktionssitet: GGCC 
 
Eksperimentelt 
Det følgende udføres for hvert gruppemedlem: 
- To 1,5 ml E-rør mærkes med nummer og enten ”U” for ”undigested” eller ”D” 
for”digested”. 
- PCR-rørerne køres i bordcentrifugen så kondensvand i låget spinnes ned. Overfør 10 µl af 
PCR-reaktionen til ”U”-røret. 
- Ligeledes overføres 10 µl af PCR-reaktionen til ”D”-røret. 
- Der laves et  HaeIII restriktionsenzym mastermix. Alle komponenter holdes på is. Til 10 
reaktioner bruges: 
20 µl NEbuffer2 (New England BioLabs) 
5 µl HaeIII 
75 µl H2O 
I alt 100 µl 
- Der blandes med en pipettespids. 
- 10 µl mastermix tilsættes  ”D”-røret. 
- Rørerne inkuberes ved 37°C i en time (varmeskab). 
 
Trin 5: Agarose gelelektroforese 
Tapen fjernes fra gelstøbningsformen. Formen placeres i et elektroforesekar. 
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- 1 x TBE buffer tilsættes, til gelen er akkurat dækket. Kammen fjernes forsigtigt. 
- Til hver af ”D” prøverne tilsættes 5µl loading farve, ”6xMassRuler Loading Dye Solution” 
fra Fermentas.  (Loading farve gør at prøven bliver synlig og synker ned i brønden). Til hver 
af ”U” prøverne tilsættes 3 µl loading farve.  
- 5 µl ”MassRuler DNA Ladder”, (SM0403)størrelsesmarkør fra Fermentas tilsættes to 
brønde (se billede af markør nedenfor). Der overføres henholdsvis 25 µl og 13 µl af ”D” og 
”U” prøverne til de øvrige brønde. Prøverne tilsættes i følgende rækkefølge: 
m – D1 – D2 – D3 – D4 – D5 – D6 – D7 – D8 – Kontrol – m – U1 – U2 – U3 – U4 – U5 – U6 – U7 – U8 – 
Kontrol 
- Låget sættes på kammeret og elektroderne forbindes og strømforsyningen sættes til og 
indstilles på 100 V. 
- Gelen kører i en halv time ved 100 V, derefter skrues ned til 20 V og gelen kører natten 
over. 
- Til slut tages et billede af gelen på UV-bordet med kamera tilknyttet. 
 
 
Figur 38 
Kilde: Fermentas, 28-05-2008 
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Bilag 2 
    Spørgeskema til kontrolgruppen 
SPØRGESKEMAUNDERSØGELSE 
Til brug for medicinalbiologi-projektet 
 
Er der sammenhæng mellem genetisk betinget forkærlighed over for visse nærings- og 
nydelsesmidler og udviklingen af diabetes II? 
 
Baggrund: Der findes genetisk betingede forskelle i personers evne til at smage forskellige stoffer. 
Din evne til at opfatte smagen af propylthiouracil (PROP) afhænger af, hvilken variant du har af 
Bitter taste receptor genet. Endvidere kan der være sammenhæng mellem din genvariant og din 
forkærlighed for en lang række nærings- og nydelsesmidler såsom øl, vin, kål, broccoli, kaffe, grøn 
te, chili, oliven, cigaretter, kage, sodavand, fedt.  
I dette projekt ønsker vi derfor at undersøge, om type II diabetespatienter adskiller sig fra en 
kontrolgruppe uden type II diabetes med hensyn til hvilken genvariant, de har. 
Undersøgelsen tager kun et øjeblik, er smertefri og ufarlig. Undersøgelsen omfatter et spørgeskema 
og en smagstest, som kommer til at foregå på flg. måde: 
- Du vil få udleveret to stykker filterpapir, hvorefter du bedes smage på papirerne og angive, 
hvorvidt du opfatter smagen af disse tests. Denne test vil afsløre hvilken genvariant, du har. 
 
Fortrolighed: 
Undersøgelsen er fuldstændig anonym, og vi kommer ikke til at vide hvem, der har svaret hvad. 
Ingen personlige data vil blive registreret, da data udelukkende bruges til statistik. Rapporten, der 
udarbejdes på baggrund af din medvirken, vil blive tilgængelig på Internettet via Roskilde 
Universitetscenters bibliotek. 
 
 
 
Taster     Nontaster 
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Alder:  ______ 
Køn: ______ 
Vægt: ______  (Bruges til BMI) 
Højde: ______  (Bruges til BMI) 
 
Madvaner: 
Hvad foretrækker du: 
Kaffe     The  hvis kaffe, hvilken alder begyndte du? _____________  
Mørk chokolade  Lys chokolade 
 
 
Hvor ofte spiser du slik? (Sæt ring)  
Dagligt Hver anden dag En gang om ugen Sjældent  
 
Har du en tendens til at vælge kage frem for grønt? 
Ja, ofte  ca. 50 % af gangene  Nej, sjældent 
 
Er rosenkål bittert?  Ja  Nej  Ved ikke 
 
Er ruccola bittert? Ja  Nej  Ved ikke 
 
Kan du lide øl?  Ja Nej Har aldrig smagt det 
 
Foretrækker du Tuborg eller Hoff? ________________ 
Hvor ofte drikker du øl?  
 
Kun ved festlige  Mere end 7 genstande  mindre end 7 genstande slet ikke 
Lejligheder  om ugen     om ugen 
 
Var du meget kræsen som barn?  Ja Nej Ved ikke 
 
Livsstil: 
Hvor meget motionerer du i gennemsnit pr. dag? (sæt ring) 
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Slet ikke      under 30 min 30 min           over 30 min   
 
Ryger du?   Ja Nej Hvis ja, hvor mange år: _________ 
 
 
 
 
På forhånd tak for din hjælp. 
Christina, Betül, Jvaria, Katja, Camilla, Louise og Marie 
Roskilde Universitetscenter 
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Bilag 3  
   Spørgeskema til Diabetesgruppen 
SPØRGESKEMAUNDERSØGELSE 
Til brug for medicinalbiologi-projektet 
 
Er der sammenhæng mellem genetisk betinget forkærlighed over for visse nærings- og 
nydelsesmidler og udviklingen af diabetes II? 
 
Baggrund: Der findes genetisk betingede forskelle i personers evne til at smage forskellige stoffer. 
Din evne til at opfatte smagen af propylthiouracil (PROP) afhænger af, hvilken variant du har af 
Bitter taste receptor genet. Endvidere kan der være sammenhæng mellem din genvariant og din 
forkærlighed for en lang række nærings- og nydelsesmidler såsom øl, vin, kål, broccoli, kaffe, grøn 
te, chili, oliven, cigaretter, kage, sodavand, fedt.  
I dette projekt ønsker vi derfor at undersøge, om type II diabetespatienter adskiller sig fra en 
kontrolgruppe uden type II diabetes med hensyn til hvilken gen-variant, de har. 
Undersøgelsen tager kun et øjeblik, er smertefri og ufarlig. Undersøgelsen omfatter et spørgeskema 
og en smagstest, som kommer til at foregå på flg. måde: 
- Du vil få udleveret to stykker filterpapir, hvorefter du bedes smage på papirerne og angive, 
hvorvidt du opfatter smagen af disse tests. Denne test vil afsløre hvilken genvariant, du har. 
 
Fortrolighed: 
Undersøgelsen er fuldstændig anonym, og vi kommer ikke til at vide hvem, der har svaret hvad. 
Ingen personlige data vil blive registreret, da data udelukkende bruges til statistik. Rapporten, der 
udarbejdes på baggrund af din medvirken, vil blive tilgængelig på Internettet via Roskilde 
Universitetscenters bibliotek. 
 
 
 
Taster     Nontaster 
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Alder:  ______ 
Køn: ______ 
Vægt: ______  (Bruges til BMI) 
Højde: ______  (Bruges til BMI) 
 
Madvaner inden diagnosticering af type II diabetes: 
Hvad foretrækker du: 
Kaffe     The  hvis kaffe, hvilken alder begyndte du? _____________  
Mørk chokolade  Lys chokolade 
 
 
Hvor ofte spiser du slik? (Sæt ring)  
Dagligt Hver anden dag En gang om ugen Sjældent  
 
Har du en tendens til at vælge kage frem for grønt? 
Ja, ofte  ca. 50 % af gangene  Nej, sjældent 
 
Er rosenkål bittert?  Ja  Nej  Ved ikke 
 
Er ruccola bittert? Ja  Nej  Ved ikke 
 
Kan du lide øl?  Ja Nej Har aldrig smagt det 
 
Foretrækker du Tuborg eller Hoff? ________________ 
Hvor ofte drikker du øl?  
 
Kun ved festlige  Mere end 7 genstande  mindre end 7 genstande slet ikke 
Lejligheder  om ugen     om ugen 
 
Var du meget kræsen som barn?  Ja Nej Ved ikke 
 
Livsstil inden diagnosticering af type II diabetes: 
Hvor meget motionerer du i gennemsnit pr. dag? (sæt ring) 
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Slet ikke      under 30 min 30 min           over 30 min   
 
Ryger du?   Ja Nej Hvis ja, hvor mange år: _________ 
 
 
 
På forhånd tak for din hjælp. 
Christina, Betül, Jvaria, Katja, Camilla, Louise og Marie 
Roskilde Universitetscenter 
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Bilag 4 
Herunder ses samlede tabeller over resultater for tastere og nontastere samt konfidensintervaller. 
Ved motion og kræsenhed er der givet procentsatser på svarene, således, at middeltal, 
standardafvigelse og konfidensintervaller kunne beregnes.  
Tabel over nontastere 
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Tabel over tastere 
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Bilag 5 
Resultatskema - Diabetes 
Herunder ses tabel over resultater for diabetes-tastere og diabetes-nontastere samt 
konfidensintervaller. Ved motion og kræsenhed er der givet procentsatser på svarene, således, at 
middeltal, standardafvigelse og konfidensintervaller kunne beregnes.  
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Bilag 6 
Resultatskema – Kontrol  
Herunder ses tabel over resultater for kontrol-tastere og kontrol-nontastere samt 
konfidensintervaller. Ved motion og kræsenhed er der givet procentsatser på svarene, således, at 
middeltal, standardafvigelse og konfidensintervaller kunne beregnes.  
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Bilag 7 
Resterende grafer over statistik  
  
Figur 39 viser sammenhængen mellem valg af kaffe eller the og lys eller mørk chokolade i % blandt tastere og 
nontastere i henholdsvis diabetes- og kontrolgruppen. 
 
 
 
Figur 40 viser sammenhængen mellem valg af kaffe eller the og lys eller mørk chokolade i % blandt tastere og 
nontastere i diabetesgruppen. 
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Figur 41 viser procentsatserne for, hvorvidt tastere og nontastere smager ruccola bittert. 
 
 
 
 
Figur 42 viser procentsatserne for, hvorvidt tastere og nontastere i henholdsvis diabetes- og kontrolgruppen smager 
ruccola bittert. 
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Figur 43 viser procentfordelingen af nontastere og tastere i henholdsvis diabetes- og kontrolgruppen og deres 
tilvalg/fravalg af øl. 
 
 
Figur 44 viser procentfordelingen af nontastere og tastere i henholdsvis diabetes- og kontrolgruppen og deres 
ølpræference. 
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Figur 45 viser den procentvise fordeling af rygning ved tastere og nontastere i henholdsvis diabetes - og 
kontrolgruppen.   
 
 
Figur 46 viser det gennemsnitlige antal rygeår blandt tastere og nontastere i henholdsvis diabetes - og kontrolgruppen. 
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Bilag 8 
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